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NOTIONS  GENERALES 

SUR  LA  NUTRITION  A L’ETAT  NORMAL 

Par  E.  LAMBLING 

Pi'ofess'eur  a l’Universite  dc  Lille. 


Le  present  expose  n’est  point  une  etude  ties  echanges  nutritifs  qui  soil 
capable  de  se  suffire  a elle-meme.  On  a notammcnt  rcnonce,  prcstpie 
partout,  a rcproduirc  ces  listes  de  resultats  numeriques,  ces  longues 
series  dc  tableaux  d’analyses,  qui  pourtant  sont  au  fond  la  matiere  pre- 
miere avec  lacjuclle  nous  reeonstruisons  sans  cesse  l’edifice  provisoire  de 
nos  theories  sur  la  nutrition.  C’est  asscz  dire  epic  ce  travail  n’est  point 
un  resume  systematique.  cgalemenl  developpe  dans  toutes  ses  parties,  de 
1’ ensemble  de  nos  connaissances  sur  la  nutrition,  telles  qu  on  les  expose 
dans  les  trades  de  chimie  pbysiologique  ou  dc  physiologic.  Bien  des  laits 
n’ont  pas  etc  utilises,  qui  pourront  conduire  plus  tard  aux  conclusions  les 
plus  interessantes,  mais  qui  aujourd’hui  sont  encore  sans  lien  solide  aver 
1’ ensemble  de  nos  connaissances  et  sans  points  de  contact  avec  la  patho- 
logic. On  a chcrche  simplcment,  dans  cette  introduction  a 1’ etude  des 
troubles  de  la  nutrition,  a mettre  en  lumiere  un  certain  nombre  de  prin- 
cipes  fondamentaux  ct  de  faits  essentiels,  peut-etre  un  pen  perdus  de 
vue  parfois  par  les  medecins,  et,  cheinin  laisant,  a appeler  1 attention  sur 
quclques-uns  des  ])i'ohlemes  de  physiologic  pathologique  que  souleve 
I’etude  des  echanges  nutritifs. 
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Quclqucs-uns  dc  ccs  problemes  sont  a peine  poses,  encore  moins 
resolus,  et,  dans  cerlaincs  parties  do  nos  connaissances  sur  la  nutrition, 
ccs  lacuncs  sont  si  nomhrcuscs  qu’il  no  reslc  plus  que  des  fails  epars  el 
sans  lien  logique  entre  eu\.  II  y a la  ccrtes,  au\  progres  dc  la  midecine, 
mi  scrieux  obstacle.  Mais  ce  qui  cst  peut-elrc  plus  grave  encore,  e’est  que 
cct  obstacle  ne  soil  pas  en  general  plus  vivernent  senti ; ce  qui  frappe, 
c’esl  la  quietude  avec  laquclle,  dans  ^explication  dc  taut  de  phenomencs 
inorbidcs,  on  passe  par-dcsBUs  ces  insuflisahces  el  cos  lacuncs,  alors 
qu’clles  impliquent  si  souvent,  pour  tous  ceux  qui  vculent  aller  au  loud 
des  c.boses,  un  obstacle  presque  absolu  a toute  explication  serieiise. 

C’est  le  grand  merite  de  M:  Bouchard  et  de  son  ecole  d avoir,  par 
l’etude  des  alterations  dc  la  nutrition,  replace  dans  unc  certaine  mesure 
cette  generation  medicale  en  face  du  probleme  chimique  des  echanges 
nutritifs,  et  d’avoir  montre,  a une  epoque  oil  le  brillant  developpement 
de  la  microbie  attirait  et  retenait  deja  presque  tous  les  efforts,  tout  ce 
quo  la  medecinc  est  en  droit  d’attendre,  comine  aussi  tout  ce  qui  lui 
manque  encore  dc  ce  cote. 


CHAPITRE  PREMIER 

NOTIONS  GENERALES  SUR  LES  TRANSFORMATIONS  DE  LA  MAT1ERE 
ET  DE  L ENERGIE  CHEZ  LES  ETRES  VIVANTS 


bes  or«*anismes  sont  dans  toul.es  lours  parties  en  etat  de  constant 
renouvcllcment.  Cette  permanence  dans  les  formes  et  dans  la  composition 
chimique  que  nous  revelcnt  1’ etude  morphologique  et  l'analyse  immediate 
des  tissus  n’est,  en  effet,  que  l’apparence  extericure  des  choses.  La  real  it  e 
est  unc  succession  ininterrompue  d’ecroulements  et  de  restitutions, 
d'usures  et  de  reparations.  C’est  que,  d’unc  part,  l’activite  fonctionnelle 
des  etres  vivants  a pour  condition  necessairc  1'usure  des  tissus,  et  cellc-ci 
aboutit  a la  production  de  deebets  qui  sont  deverses  au  dehors;  d'autre 
part  ces  pertes  sont  sans  ccssc  reparies  par  1’apport  dc  inateriaux  nou- 
veaux  venus  du  dehors  et  adaptes  a l’organis.ne  par  le  travail  de  repara- 
tion On  saisit,  done,  suivant  l’expression  de  Cl.  Bernard,  conune  « un 
courant  de  matiere  qui  traverse  incessannnenl  l'organismc  et  le  renou- 
volle  dans  sa  substance  en  le  ma intenant  dans  sa  forme  ». 

Ces  deux  operations  de  destruction  et  dc  reparation  resument  tout  le 
travail  de  la  nutrition.  On  pent  memo,  dire  qucllcs  resument  la  vie  tout 
entierc,  car  a trovers  l’inlinie  variete  des  formes  du  monde  annual  et 
vegetal,  ce  double  courant  dissimilation  el  de  dcsassimilation  nous  appa- 


mil  comme  la  caracMristique  la  phis  geruirale  de  la  vie  (').  On  Fobservc 
choz  la  plante  comme  chez  I'anima],  chez  l’elre  monocclliilai re  comme 
clioz  les  organisines  superieurs.  La  vie,  a dit  Cl.  Bernard,  c esl  la  crea- 
tion, c'est-a-dire  la  syn these  organisalrice,  et,  la  vie,  o' esl  la  mart,  e’est- 
;i -dire  la  destruction  organique  necessairemcnt  lice  a tonic  manilestation 
(Bun  phenomene  chez  l’etre  vivant,  et  Ton  pent  mesurer  immediatement 
rimportance  fondamentale  de  l’etude  de  la  nutrition  en  biologie  a cette 
eonstalation,  a savoir  que  la  definition  des  phenomenes  de  la  nutrition 
cst  aussi  comprehensive  que  la  definition  de  la  vie  ellc-memc. 
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— LE  PRINCIPE  DE  LA  CONSERVATION  DE  LA  MATIERE  ET  DE  E’EN  ERG  IE 
APPLIQUE  AUX  ETRES  VIVANTS 


Cc  courant  de  matiere  qui  vient  ainsi  alimenter  les  organisines  repre- 
sente pour  euv  un  double  apport  : il  leur  fournit  a la  fois  la  matiere 
qui  va  constituer  leurs  tissus  et  Yenergie  qu’ils  vont  depenser  pour 
vivre.  Etahlissons  d’ahord  nettement  cette  double  relation  de  depen- 
dance  des  etres  vivants  vis-a-vis  du  milieu  exterieur.  Aussi  bien  cette 
question  apparait  comme  placee  au  seuil  meme  de  la  physiologic  de  la 
nutrition. 

Les  organisines  — et  l'on  s’en  tiendra  ici  a l hommc  et  aux  animaux 
superieurs  — rccoivent  dc  L exterieur,  a cote  des  matieres  minerales  dont 
le  role  est  plutot  sccondaire,  des  materiaux  organiques  complexes,  a 
edifice  moleculairc  tres  eleve.  Cc  sont  des  albuminoltles,  des  graisses, 
des  hydrates  de  carhone.  Ces  substances,  plus  ou  moins  modifiees  par 
un  travail  preparatoire,  sont  adaptees  a Forgariisme,  soil  comme  partie 
integrante  des  elements  cellulaires,  soit  cn  tant  que  reserves  deposees 
dans  les  tissus  ou  circulant  avec  les  humours.  Puis,  apres  un  temps 
variable,  elies  se  desagregent  cn  fixant  de  Foxygenc,  et  cette  decomposi- 
tion ahoutit  (inalement  ii  une  serie  de  deckels,  qui  pour  les  graisses  et 
les  hydrates  de  carhone  sont  Yeau  et  Yacide  carbonique,  pour  les  alhu- 
minoides,  I eau,  Yacide  carbonique  et  Yuree,  si  nous  nous  en  tenons 
aux  termes  les  plus  importants. 

lous  les  materiaux  qui  constituent  Fetre  vivant,  sont  done  empruntes 
au  milieu  exterieur,  et  font  integralement  retour  a cc  milieu  apres  avoir 
parcouru  un  cycle  determine  dc  transformations  chimiques.  En  d'autres 
termes,  les  etres  vivants  ne  creent,  ni  ne  detruisent  rien,  comme  on  Fa 
cru  autrefois.  Les  metamorphoses  chimiques  qu’ils  subissent  incessam- 
ment  dans  toutes  leurs  parties,  sont  soumises,  comme  toutes  les  trans- 
formations chimiques,  a la  loi  de  la  conservation  de  la  matiere.  Pour 
cheque  organisme  on  pent,  a l’aide  dc  la  balance,  dresser  le  bilan  exact 

F)  ’||,AI,DE  Dhhn'aud,  herons  sue  les  phenomenes  <le  in  vie , etc.  Paris.  1878,  p.  59. 
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do  sos  echanges  avcc  lo  monde  cxtericur,  el,  selon  qu  il  esl  dans  une 
periode  d’accroisscment  ou  do  declin,  conslater  quo  los  entrees  i’cmpor- 
tonl  sur  los  sorties,  on  inverscincnt,  ct  quo  la  dilloronce  se  retrouve 
exactement  dans  I'angmentation  on  la  diminution  do  poids  total  do  1 etre 
vivant.  Rien  no  nous  parait  aujourd’hui  plus  simple  quo  1 application 
methodique  do  ce  principe  a l’etude  dos  echanges  nulritils,  mais  I acqui- 
sition  do  cette  notion  n’en  marque  pas  nioins  une  dos  etapes  los  plus 
importantes  dans  l’histoire  dcs  sciences  biologiques.  Congue  doja  par 
Lavoisier  et  nettement  enoncee  par  ce  grand  chimisto,  la  melhode  on 
question  regut  tout  son  developpement  entre  los  mains  de  Boussingault, 
do  Liebig,  qui  l’appliqucrent  a l’etude  de  V ensemble  dcs  phenoinenes  de 
nutrition  chcz  les  animaux  ct  les  vegetaux. 

Si  l’on  pouvait  exprimer  par  une  vaste  equation  1 ensemble  dcs  trans- 
formations c'.iimiques  qui  conduisent  dcs  materiaux  organiques  alimen- 
laires  a leurs  dechets,  on  ne  rcprescntcrait  de  la  sortc,  comme  il  arrive 
du  reste  pour  toute  equation  chimique,  qu’un  cote  du  phenomene,  celm 
qui  est  relatif  aux  masses  reagissantes.  Cette  equation  no  rendrait  pas 
compte  du  cote  thermique  de  ces  reactions,  e’est-a-dire  des  transforma- 
tions cVenergie,  qui  sont  correlatives  avec  ces  metamorphoses  chimiques. 
Fn  effet  les  edifices  organiques  complexes,  albumines,  graisses,  b\diate> 
de  carbone,  qui  sc  defont  dans  Forganisme  animal,  ont  ete  constructs 
avec  absorption  de  chaleur.  Leur  formation  est  endothermique,  c est- 
k-dire  ciu’elle  correspond  a V accumulation  dans  les  materiaux  ainsi 
formes  d'une  certaine  somme  d' energie,  dont  on  rappellera  1 engine 
dans  un  instant.  Au  contraire,  la  decomposition  de  ces  materiaux  est 
exothermique ; a mesure  que  les  edifices  moleculaires  ainsi  constants 
subissent  la  desegregation  progressive,  a mesure  que.  fixant  de  1 oxvgene, 
ils  descendent  degre  par  degre  l’ecbclle  des  destructions,  1 energie  accu- 

mulee  en  eux  redevient  fibre  et  disponible.  . ...  , 

On  touche  ici  a la  source  de  toute  activite  vitalc.  C esl  cette  energie  hbe- 
rec  an  cours  de  la  dislocation  des  principes  immediats  organiques  qui  e>t 
utilisee  par  les  organismes  pour  Faccompl^emont  de  lours  actes  Nitaux. 
Tou^e  manifestation  vitale,  a la  consider  au  point  de  vuo  physico- 
chimique,  presente  ce  double  aspect  : clle  est,  d une  part,  une  dopenso 
d’energie;  clle  s’accompagne,  d’autre  part,  dime  desegregation  pus  ou 
moins  profonde  dos  materiaux  organiques  dont  dispose  1 etre  xn ant. 
n I c:  fait  descendre  a une  partie  do  ces  substances  1 echelle  » i>  • 
Auctions!  cl  il  utilise  pour  l’acte  vital  qu’il  doit  aceoraphr  I energie  qu. 
lui  est  fournie  par  cette  transformation  chimique. 

Cello  " crgic  esl  depensee  sous  des  formes  d, verses.  S.  nous  eons, do- 
rons  “XTl’animal,  nous  voyons  qu'il  execute  un  eerta.n  nomine  d 
h;naux  micaniques,  ccux  qu'il  accomplit,  par  example.  en  « O ■ 
r ue  c ses  aliments.  II  defense  en  outre  pour  le  .na.n t.e, , de  sa 
lemperalure  une  certaine  quantile  de  chaleur.  Dans  ses  muscles  e.  dans 
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SOS  nerfs.  il  sc  fait,  par  suite  dcs  phenomenes  eleet^ques  dont  cos  tissus 
sont  1c  siege,  une  depense  d’energie  sous  la  lormc  d energie  e e<  ngui , 
depense  qui,  chez  certains  animaux  (la  torpille,  par  exemplc),  sc  manifesto. 
,,-pRce  a dcs  organes  particulicrs,  avec  une  mtensilc  remarquahle.  Enlin, 
quelques  especes  speciales  (lampyres,  pyrophorcs,  etc.)  out  le  pouvo.r  do 
nroduirc  a volonte  une  lumiere  souvent  fort  intense,  cest-a-dne  que  cos 
animaux  depensent,  sous  la  forme  V energie  Imnineme,  mm  part.e  do 
Lenerme  dont  ils  disposent.  D’unc  maniere  generalc,  le  fonctionnement 
do  tons  les  tissus  et  de  tons  les  systemes  consomme  de  I energie  sous 
mle  forme  on  sous  une  autre.  La  plante  n’echappe  pas  a cette  loi  gene- 


rate (‘).  . , | ' • * 

Activite  fonctionnellc  et  depense  d’energie  sont  done  deux  actes  mse- 

parables,  et,  ainsi  nous  constatons  que  le  fonctionnement  de  la  vie  se 
resume  cn  deux  ordres  de  phenomenes  qui  sont  a la  fois  Yeffet  el  la 
condition  de  ce  fonctionnement.  D’unc  part,  l’activite  vitale  a pour  con- 
sequence une  usure  de  materiaux  organiques,  et,  d autre  part,  c est  pai 
cette  usure  qu’est  fournic  Lenergie  necessaire  a la  manilestation  de  cette 


activite. 

On  vient  de  dire  que  Lenergie  depensee  par  les  organismes  a toujours 
sa  source  dans  Lenergie  chimique  des  materiaux  organiques  dont  dispose 
Letre  vivant.  Les  organismes  ne  crecnt,  cn  effet,  aucune  partiede  1 energie 
dont  ils  disposent.  11s  ne  peuvent  que  restituer  celle  qui  leur  a ete  fournie 
par  un  agent  exterieur.  C’cst  la  un  fait  qu’aujourd’hui  nous  deduisons 
immediatement  du  principe  de  la  conservation  de  l energie,  et  que 
verifient  d’ailleurs  toutes  les  decouvertes  de  la  ebimie  et  de  la  physique 
biologique.  « IYentretien  de  la  vie  ne  consomme  aucune  energie  qui  soil 
propre  a la  vie  » (Berthelot).  Cette  energie  est  empruntee  tout  entiere 
au  mondc  exterieur  et  doit  sc  retrouver  tout  entiere  dans  1 energie 
depensee  au  dehors  par  Letre  vivant.  En  d’autres  termes,  il  y a equiva- 
lence entre  la  sornme  des  energies  de  modes  divers  (chaleur,  travail 
meeanique,  etc.)  depensees  par  Letre  vivant,  el  Lenergie  (exprimee  en 
quantitede  chaleur)  qui  correspond  aux metamorphoses  chimiques  accom- 
plies  dans  les  tissus  de  Letre  pendant  le  meme  temps. 

Rappelons  que  cette  notion  fondamentaie  en  physiologic  date  des 
memorables  recherches  de  Lavoisier  sur  la  respiration.  L’expericnce  bien 
connuc  que  ce  grand  chimiste  lit,  en  collaboration  avec  Laplace,  sur 
Lorigine  chimique  de  la  chaleur  animate,  est  demeuree  classique;  el lo 
marque  le  commencement  de  la  physiologic  contemporaine  et  Linlroduc- 
t ion  des  rnethodcs  de  recherche  des  sciences  positives  dans  les  sciences 
biologiques.  A la  verite,  le  problcmc  tel  que  le  poserent  Lavoisier  et 


A)  On  sail  aujourd’liui  qu’ii  colu  dus  cellules  a chloropliylle  qui  elaborenl  it  la  lumiere  les 
materiaux  conslitulifs  dcs  lissus  vegdtaux,  il  y a dans  la  plante  coniine  un  autre  elre  qui,  il  la 
lumiere  coniine  dans  l’obscuritc,  consomme  sans  cessc  ces  maleriaux.  La  betterave,  par 
exemplc,  au  moment  du  travail  de  la  floraison,  e’est-a-dire  de  l'edilicatiou  de  la  hampe,  de  la 
lleur  et  de  la  graine,  bnlle  une  partie  du  sucre  qu’elle  avail,  precedcmnienl  accumule  dans  sa 
racine.  La  plante,  a ce  moment,  diminue  de  pools  et  sc  consume  coniine  un  animal. 
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Laplace,  n’avait  pas  la  general ite  (pie  coiiiporle  l’enoncc  ci-dessus.  Bien 
(pi  il  cut  nettomenl  embrasse  ce  probleme  si  complexe  dans  ionic  son 
e.tenduc,  ct  (pie  deja,  avec  sa  precision  el  son  elevation  lialiiluelle,  il  cut 
exprime  cette  idee  fondainentale,  a savoir  qu  a l activite  physiologique 
sons  tontes  scs  lorrnes,  correspond  nne  depensc  d’energie  ('),  Lavoisier 
n’aborda  ei  ne  ponvaii  d ailleurs  aborder  experiinentalement  qu  un  cole 
de  la  question,  celui  de  I ’’originc  chimique  de  la  chaleur  animale,  c’esl- 
a-dirc  de  Yun  des  inodes  suivant  lesquels  les  organismes  depensenl 
Penergie  fournie  par  la  desegregation  des  lnaieriaux  organiques.  Ce 
n’est  qne  de  nos  jours,  apres  I’introduction  dans  les  sciences  physiques 
de  la  notion  des  transformations  de  Penergie,  et  a la  suite  des  progres  de 
la  thermochimie  animale,  que  le  prohleme  a pu  etre  aborde  dans  toute  sa 
generalite,  au  moins  dans  son  principe,  sinon  dans  toutes  ses  determina- 
tions exactes,  et  que  Ton  a pu  formuler  pour  chaque  cas  one  serie  de 
theoremes  dont  la  rigueur  ne  laisse  plus  rien  a desirer  (Berthelot,  Essai 
de  mecanique  chimique  fonde  sur  la  thermochimie.  Paris,  1870, 
P*  89). 

Une  dernierc  remarque  se  presente  ici.  Ellc  est  relative  ii  la  destruc- 
tion plus  ou  moins  profonde  que  les  organismes  font  subir  aux  materianx 
dont  ils  disposent,  et  elle  nous  conduit  a rapproeber  sous  ce  rapport  la 
nutrition  des  organismes  superieurs  de  celle  des  ferments,  auxquels  leur 
enorme  puissance  de  decomposition  donne  des  allures  si  speciales.  On  a 
dit  plus  haut  que  chez  les  organismes  superieurs  la  desegregation  des 
albumines,  des  graisses  et  des  hydrates  de  carbone  aboutit,  comme  tenues 
principaux,  a Lean,  a l’acide  carbonique  et  a I’uree.  C’est  la  une  decom- 
position ires  profonde,  dont  le  ren dement  en  energie  est  considerable. 
11  est,  par  exemple,  de  077  calories  pour  une  molecule  de  glucose 
(180  grammes)  transformee  en  eau  et  en  acide  carbonique.  Considerons 
an  contrairc  la  levure  de  lucre.  Get  organisme  vit  egalement  aux  depens 
du  sucre,  rnais  au  lieu  de  conduire  cct  aliment  jusqu  au  lias  de  1 echelle 
des  destructions,  la  levure  le  dedouble  simplcment  en  alcool  et  en  acide 
carbonique.  Pour  une  molecule  de  glucose  dedoublee,  la  quantile  de  cha- 
leur— e’est-a-dire  d’energie  — devenue  disponible,  n est  plus  que  7 1 calo- 
ries. Le  rendement  en  energie  est  done  beaucoup  moins  considerable . 
I 'alcool  em porta nt  avec  lui  pres  des  neuf  dixiemes  de  l’energie  chimique 
de  glucose. 


(i)  Void  co  remarquable  passage  du  memoico  Lavoisier:  « Ce  genre  d’observalion  conduit  a 
comparer  des  ernplois  do  force  enlre  lesquels  il  semblerail  n’exisler  aucun  rapport.  On  peul 
eonnailre,  par  exemple,  a combicn  de  livres  en  poids  repondcnl  les  efforts  dun  homrne  qui 
recite  un  discours,  d un  musicien  qui  joue  d’un  instrument.  On  pourrait  memo  evalucr  ce  qu  it 
v a do  mecaniquo  dans  le  travail  d’un  pl.ilosopbe  qui  rdllccldl.  do  1 bomme  do  lotlros  qm  ecr.l, 
ilu  musicien  qui  compose.  Cos  diets,  ronsidores  comme  puremcnl  moraux,  on  qucl.pio  clioso 
do  materiel.  Ce  nest  pas  sans  quclque  justesse  quo  la  langue  frangaise  a confondu  sous  a deno- 
mination commune  do.  travail,  les  efforts  de  T esprit  comme  ecus du  corps,  letravad  «*u  cabinet 
et  lc  travail  du  mcreenairc  (Lavoisikii,  M&woircs  dr  l Acad,  des  sc /<  • • 
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or  dans  la  nutrition  .Ira  animaus  snpWcurs,  non*  somraes  a 

m certain  rapport  entre  la  mass*  lie  V aliment  el  ce  nt  ,Ie  I oyamsme 
entretenu  par  cel  aliment.  Co  rapport  oat  cite*  Miommo  do  o0(  a 
600  grammes  de  materiaux  orgamqucs  consommes  en  vmgt-quati. 
heures  pour  60  a 70  kilogrammes  tie  poids  yif  cntretenu.  An  contrairc, 
il  v a line  disproportion  si  enorme  entre  le  poids  de  levure  produ.le  et  Ic 
poids  de  sucre  transforme  en  alcool,  que  pendant  longtemps  le  devclop- 
pement  de  la  levure  a passe  inapcrcu,  on  bien  a ete  considere  comine  un 
facteur  tout  a fait  accessoirc  dans  le  phenomcne  de  la  fermentation  alcoo- 
linue.  Cette  disproportion  entre  la  cause  ct  Pellet  est  prectsemenl,  cornme 
pa  montre  Pasteur,  la  caracteristiquc  csscnlicllc  ties  etrcs  que  nous  appc- 
lons  ferments.  Elle  tient,  on  le  voit,  a cette  particularity  que  le  ferment 
ne  fait  descendre  a Paliment  auqucl  il  s’adressc  qu’un  petit  nombre  de 
decrees  dans  l’echellc  de  destruction  de  la  matiere,  et  qu HI  compense  la 
mldiocrite  du  rendement  en  energie  de  cette  operation  par  la  masse 
considerable  d' aliment  transforme.  Mais,  dans  ce  mecanisme,  on  ne 
saisitrien  de  spccilique,  rien  qui  etablisse  line  difference  de  nature  entie 
la  physio logie  de  ces  etrcs  ct  celle  des  organismes  superieurs  (').  On  pent 
in  erne  dire  que  la  disproportion  signalee  il  y a un  instant  entie  la  cause  ct. 
l’effet  disparai trait  sans  doute  si  Ton  considcrait,  non  point  le  poids  d’a- 
liment  transforme  par  le  ferment,  mais  la  guantite  d energie  touinic  an 
ferment  par  cette  transformation. 


§ II.  - OIUGINE  DE  L’ENERGIE  DONT  DISPOSENT  LES  ETRES  VIVANTS 

On  a dit  plus  haul  que  l’energie  dont  disposent  les  etres  vivants,  el 
(ju’ils  trouvent  accumulee  dans  lcurs  aliments  sous  la  forme  d’energie 
chimique,  leur  est  fournietout  entiere  par  un  agent  exterieur.  II  n’est  pas 
hors  de  propos  de  rappel cr  en  terminant  quel  est  cct  agent,  e’est-a-dire 
quelle  est  l’origine  de  cette  energie.  L’ohservation  montre  que  les  prin- 
cipes  immediats  organiques  dont  sont  composes  les  lissus  des  etres 
vivants  proviennent  en  derniere  analyse  du  regne  vegetal.  On  sait,  en 
effet,  que  les  animaux  herbivores  vivent  aux  depens  des  plantes,  quo 
les  carnassiers  a leur  tour  se  nourrissent  des  tissus  des  herbivores, 
en  un  mot,  que  le  regne  animal  est  subordonne  an  regne  vegetal,  qui  Ini 
lournit  rinstrument  de  son  activitc,  nous  voulons  dire  les  materiaux  orga- 
niques tout  formes  et,  avec  ces  materiaux,  l’encrgie  necessairc  a l en- 
tretien  de  la  vie. 


(l)  On  verra  plus  loin  epic  l'on  nc  saisil  pas  davanlagc  queU|ue  i'Iioso  de  specdiipic  dans  la 
nature  des  prod u its  tonnes.  Dans  l’excmplc  choisi,  l’alcool  el  i’acidc  carboniquc  resullenl  du 
plucosc  par  line  combustion  lout  a la  fois  par  Li  elle,  puisqu’une  part  ic  seulemenl  du  carbolic  se 
dctaclic  a Petal  d’acide  earboniipic,  el  interne  puisque  l’oxygenc  est  lburni  non  ]iar  Pair,  mais 
par  Ic  glucose  lui-memc.  Or,  nos  propres  cellules,  on  le  monlrera  plus  lorn,  realisent,  dies  aussi. 
de.  Idles  oxydations  (voy.  p.  131). 
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Or,  ces  rnateriaux  organiques  sont  edifies  dans  les  pinnies  verles  qui 
empruntenl  anx  radiations  solaires  I'energie  nfccssairc  a cc  travail 
chimiquQ.  La  radiation  solaire  cst  done  la  cause  premiere  de  loutes  les 
manifestations  vilales.  C’est  cllc  qui  met  en  jen  rinslrument  complique 
do  ces  syntheses,  la  granulation  chlorophyllienne,  c’est  elle  qui  foumit 
I'encrgic  aeeumulee  sous  la  forme  d’energie  chimique  dans  les  rnateriaux 
complexes  elabores  par  la  plante.  Dans  le  cycle  rotatif  que  parcourt  la 
matiere  a travers  les  etres  vivants,  c’est  done  la  le  phdnomene  initial. 
C’est  par  la  que  penetre  dans  le  tourbillon  vital,  I’encrgic  qui  va  ali- 
mentcr  toutc  l’activite  des  organismes.  C’est  la  plante  verte  qui  ramassc  en 
jaelque  sorte  les  produife  quo  la  matiere  vivante  a conduits  jusqu’au  has 
de  1’echclle  des  destructions  — can,  acide  carbonique,  ammoniaque,  ou 
meme  azote  libre  — el  qui  sont  tombes  en  etat  d’ indifference  chimiquc; 
c’est  par  elle  que  ces  produits  rentrent  dans  le  cycle  des  operations  de  la 
vie,  mais  modifies,  transformes  par  la  syn these  vegetalc,  et  apportant  aux 
etres  vivants,  sous  la  forme  de  substances  organiques  complexes,  tout  a 
la  fois  la  matiere  qui  va  les  constituer  (*)  et  l’energie  qu’ils  vont  depenser 

pour  vivre. 
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LES  ALIMENTS 


Les  substances  (lonl  l’enserable  represente  pour  nous  ce  double  apporl 
dc  matiere  et  d’energie,  necessaire  b l’ontretien  de  la  vie,  sont  foumies  a 
I’homme  sous  la  forme  de  melanges  complexes,  emprantes  aux  tissus  des 
vegetaux  cl  dcs  animaux.  II  n'j  a guerc,  en  effet,  que  deux  substances  que 
Phomme  .joule  lui-meme,  a l’etat  de  purete,  a ses  abmcnls,  ce  soul  le  sel 
niarin  et  le  sucre  de  cannc.  Ces  melanges,  qui  representent  bailments 
composes,  sont  formes  par  Lassociation  d’un  nomine  considerable  de 
principcs  immedials,  mine, -aux  el  organiques,  mais  dent  quelques-uns 
seuleinent  out  le  caracterc  d’alimcnts.  Ccux-la  sont  dits  les  aliments 
simples,  ou  principes  immmiats  alimentaives.  . 

Determiner  la  nature  des  aliments  simples, , a la  fois  nicessau  . 
syffisants,  tel  est  le  premier  problimie  qui  se  presenle  a nous  dans 
1’ etude  dcs  cchanges  nutritils. 


(i)  On  lout  an  moius  unc  fraction  imjioiTanle 
sols  rninccaux,  par  example,  soul  ties  rnateriaux 
pour  nous  un  apporl  d’energie. 


do  cettc  matiere,  car 
indispensables  a nos 


d’autres  substances,  les 
tissus,  sans  represenler 


LES  ALIMENTS. 


I _ DR  LA  determination  des  aliments  simples  NELESSAIHLS 

ET  SUFFISANTS 


Cc  probleme  n’est  encore  resolu  qu’avec  une  premiere  approxnna  turn, 
suffisante  pour  qu’on  puisse  siiivrc  les  Changes  nutntifs  dans  • lours 
grandcs  lignes,  mais  qui  laisse  indeternunec  l’inlluence  d un  ceitam 
n ombre  d’autres  facteurs,  dont  la  signification  ne  peut  ties  lors  qnetie 
soupconnee.  11  n’est  pas  inutile  tie  donner  des  a present  la  raison  do  ccs 
incertitudes,  et  dc  montrer  la  distance  qu’il  y a entre  le  probleme  des 
essais  de  nutrition,  tel  qu’on  peut  le  poser  dans  toute  sa  generalite  et.  sa 
rimieur,  et  [’approximation  a laquelle  nous  sommes  encore  redints. 

La  nature  et  le  degre  d’importance  des  aliments  necessaires  a nn  orga- 
nisme  peuvent  a priori  etre  connus  de  la  maniere  quo  voici.  On  fait 
l’analyse  immediate,  aussi  exacte  que  possible,  de  la  ration  qui  entretient 
cet  organisme  dans  dc  bonnes  conditions,  et  qni  cst  connue,  soit  pai  e 
choix Instinctif  dc  l’organisme  considere,  soit  par  une  sene  de  tatonne- 
incnts.  On  procede  ensuite  a des  essais  de  nutrition  a l aide  d une  ration 
artificiellement  constitute  d’apres  les  donnees  que  1 on  vient  dacqueiii, 
de  telle  maniere  que  l’on  puisse  agir  tour  a tour  sur  chacun  ties  pi  incipes 
immediats  de  la  ration,  tous  les  autres  facteurs  de  1 experience  restant 
idenliques.  Le  role  et  le  degre  d’importance  de  chaque  constituent  de  la 
ration  devront  ainsi  apparaitre  successivement. 

Cc  programme  n’aguererepu  son  application  complete  que  dans  l’etude 
des  micro-organism es . C’est  que  les  inliniment  petits  sc  pretent  admira- 
blcment,  par  toutes  leurs  conditions  d’cxistcnce,  a l’etude  precise  du 
probleme  que  l’on  vient  de  poser.  C’est  du  jour  ou  Pasteur  cut  montre  que 
la  levure  de  biere  pent  etre  cultivee  dans  des  milieux  artificiels,  dc  com- 
position exactement  connue,  que  les  principes  fondamentaux  des  essais  de 
nutrition  out  pu  etre  poses  dans  toute  leur  rigueur.  Le  modele  d une 
telle  etude  est  cette  belle  scrie  d’cxperiences  de  Raul  in  sur  V Aspergillus 
niger , travail  toujours  cite,  auquel  il  faut  revenir  ebaque  fois  qu’il 
s’agit  du  probleme  general  dc  la  nutrition,  et  qui  reste  connne  un 
schema  de  l’ensemble  des  conditions  a realiser  dans  une  recherche  de 
cette  nature. 

Un  tel  travail  n’a  etc  encore  qu’ebauche  cn  cc  qui  conccrnc  1 honune  et 
les  animaux  supericurs.  II  arrive,  en  elfet,  chose  trop  ignore©  encore,  (jue 
la  condition  fondamentale,  a savoir  la  constitution  de  toutes  pieces  d’unc 
ration  d’entretien  n’a  pu  etre  realisee  encore.  On  sail  composer  le  milieu 
artificiel  qui  assure,  par  exemple,  a V Aspergillus  niger  son  evolution 
normale  et  complete,  et  par  suite  il  cst  possible,  en  suppriinant  successi- 
vement chacun  des  elements  de  cc  milieu,  d’etablir  par  une  serie  d'essais 
la  signification  dc  chacun  d’eux.  Mais,  pour  rbomirie  et  les  animaux  supe- 
rieurs,  on  est  encore  dans  1’impossibilile  de  conslituer  de  toutes  pieces 


[£.  LAMBLING.] 
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uno  ration  d’ontrctien  complete.  G’esl  ce  qui  ressorl  notammcnt  dcxpc- 
rienccs  Ires  soignees  la it.es  sons  la  direction  de  linnge,  el  (|iii  scront  expo- 
secs  plus  loin  (voy.  p.  51 ). 

La  condition  premiere  d’essais  tout  a fait  rigoureu.v  sur  la  nutrition  se 
Irouve  done  n’etre  pas  realisable,  au  inoins  quant  a present.  II  y a dans 
noire  nourriturc  des  parties  nial  connucs,  sur  lcsquellcs  nous  ne  pouvons 
agir  qu’en  gros,  alors  ipie  l’action  qu’on  leur  suppose  ne  pourrait  Giro 
clairement.  etablic  quo  par  unc  dissociation  experimentalc  plus  profonde, 
dont  la  realisation  est  precisement  impossible.  D’ailleurs,  la  complication 
du  proldeme  et  tout  ce  qu’il  y a d’approche  dans  nos  experiences  sur  la 
nutrition  des  animaux  supericurs  apparaissent  clairement  quand  on  se 
reporte  au  travail  de  Raulin,  cite  plus  haut,  cl  a la  penetrante  critique 
qu’en  a faite  Duclaux-  En  ce  qui  eoneerne  la  p resen tc  question,  1 un  el 
I’ autre  abondent  en  indications  interessantes  (*). 

N’en  retenons  ici  qu’une  scale,  cello  qui  est  relative  a Faction  si 
eurieuse  cxercee  par  des  traces  de  zinc  sur  Faspergillus.  Raulin  a inontre 
que  la  suppression  de  ce  metal  dans  1c  liquide  nutritif  fait  tomber  la 
recoltc  de  plante  de  25  grammes  a 2gr,5.  Line  Ires  failde  quantite  de  ce 
metal  suffit  done  a produire  une  plus-value  de  22gl’,5  dans  la  recolle, 
e’est-a-dire  d’un  poids  de  plante  qui  se  trouvait  etre  700  fois  inferieur  au 
sicn.  Dans  quelques  experiences,  ce  cbiffre  a memo  pu  s’elever  a 955. 
Nous  voyons  done  la  prosperite  de  la  recoltc,  ou  d une  maniere  plus 
generate,  lc  maintien  ct  la  propagation  de  la  vie,  dependre  dans  une 
assez  large  mesure  de  Fexistence  de  certains  elements  en  quantiles  extre- 
niemcnt  petites.  En  l’absence  de  ces  materiaux,  1 etre  vivant  est  languis- 
sant,  malgre  Fabondance  avec  laquelle  les  autres  aliments  peuvent  lui  etre 
offerts.  N’y  a-t-il  pas  lieu  de  se  demander  si,  clicz  les  animaux  superieurs, 
Fentretien  de  la  vie  n’est  pas  lie  aussi  a la  presence  d aliments  du  memo 
ordre  que  le  zinc  pour  Faspergillus,  et  lorsque  nous  trouvons  d une  ma- 
niere constante  dans  les  tissus  des  animaux  des  traces  de  fluor,  par 
cxcmple,  sommes-nous  en  droit  de  considerer  ce  metalloide  comrae  un 
element  etranger  a la  nutrition  et  simplcment  entraine  dans  Forganisme 
par  les  materiaux  alimentaires?  11  se  pent,  au  contraire,  qu  il  soil  indis- 
pensable a la  vie.  L’cxperimentation  seule  permettrait  de  trancher  cetle 
question.  Mais  on  vient  de  dire  a quelles  difficulties  on  sc  bcurte  dans  la 
realisation  des  conditions  d’une  telle  recherche ! 

Les  travaux  reccnts  sur  la  presence  normalc  de  1 iode  dans  la  glande 
thyroide,  lc  thymus,  la  rate,  la  glande  pituitaire,  montrent  bien  1 impoi- 
tance  considerable  do  ce  genre  de  recherclies,  bien  que  la  question,  telle 
qu’elle  a etc  soulevee  par  ces  travaux,  reste  encore  tout  entiere  en  sus- 
pens.  A pres  avoir  etabli  la  presence  constante  de  1 iode  dans  la  glande 
thyroide,  et  montre  que  Fiode  est  inoins  abundant  ou  fait  defaut  dans  la 
thyroide  des  goitreux,  Raumann  a retire  de  cet  organe,  par  Faction  de 


(*) 


Ddcladx,  Chimie  biologiquc.  Encjfilopodie  dc  Fremy,  p.  201. 
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Tackle  sulfurique  a JO  pour  100,  et  a cliaud,  un  allm.n.noidc  .ode,  1 tado- 
t It  urine,  ronfermant  9,50  pour  100  d'iode  ct  qu’il  considered  comme  le 
principe  aetif  de  la  glande.  A la  .lose  de  deux  a trois  grammes  par  .jour, 
ce  produit  supprime,  d’apres  Baumann  et  Boos,  les  accidents  de  la 

cachexie  strurniprive  chez  le  chien(‘). 

A la  verite,  les  relations  qui  existent  entre  le  goitre  et  la  teneur  des 
, ,1a tides  cn  iodc  n’est  pas  aussi  simple  que  le  pensait  Baumann,  si  1 on  cn 
juo-e  du  moins  d’apres  les  resultats  rassemblcs  par  Oswald (),  qui  a 
examine  ....  grand  nombre  de  thyroides  provenant  des  institute  anato.no- 
pathologiques  de  la  Suisse.  Au  surplus,  on  no  trouve  pas  diode  dans  la 
thyroide  de  tous  les  animaux.  La  glande  du  chicn  nourri  de  viande,  cellos 
du  bceuf  et  du  cheval  n’en  contiennent  pas  ou  seulcment  des  traces.  Chez 
le  pore,  on  n’en  trouve  que  rarement.  Chez  l’homme  aussi,  Tiode  hut 
parfois  defaut  (3).  Enfin  Taction  curative  de  Tiodothyrine  dans  la  cachexie 
strurniprive  n’a  ete  observee  par  Gottlieb  et  par  Worniser  (l)  alors  que  la 
glande  fraiche  et,  a un  moindre  degre,  la  glande  sechee  a 60°-65°  sont, 
au  contraire,  tres  actives. 

Que  Tiodothyrine  obtenue  par  un  traitement  aussi  brutal  que  1 action 
de  l’acide  sulfurique  cliaud  a 10  pour  100,  soit  inactive  ou  inccrtaine 
dans  ses  effets,  lorsqu’on  la  compare  a la  glande  fraiche,  le  fait  n a linale- 
ment  ricn  de  surprenant.  Peut-etre  ohtiendra-t-on  d’autres  resultats  avec 
la  matiere  alhuminoide  iodee  isolec  par  Oswald.  Tout  Tiode  que  renferine 
la  glande  thyroide  peut  lui  etre  enleve  au  moyen  de  la  solution  physiolo- 
gique  d’eau  salee,  etse  re  trouve  dans  une  glohulinc  iodee,  la  thyr&oglobu- 
line,  que  Ton  peut  isoler  do  cette  dissolution  salee  par  precipitation  frac- 
tionnee  au  moyen  du  sulfate  d’amrnonium.  On  ne  peut  done  douter  que 
Ton  n’ait  ici  un  principe  immediat  de  la  glande,  ct  l’etude  physiologiquc 
de  cc  compose,  deja  commcncee  par  Oswald,  montrera  si  vraiment  la 
matiere  proteique  iodee  de  la  thyroide  a le  role  et  Timportancc  que  lui 
attrihuait  Baumann  (e). 

On  ne  sait  ricn  encore  sur  le  role  de  Tiode  dans  la  rate,  la  glande  pitni- 
taire  et  le  thymus  (6). — Notons  encore  Tcxtreme  dilfusion  de  Tiode  dans 
le  milieu  qui  nous  entoure.  Les  belles  rccherches  de  A.  Gautier (7)  out 
etahli  que  l’air  contient  des  quantiles  sensihles  d’iode,  a Tetat.  de  comhi- 
naison  organique  et  provenant  d’algues,  de  spores  iodecs  microscopiques, 
et  qu’au  hord  de  la  mer  cet  iode  est  cn  quantile  douze  fois  plus  conside- 


(V  Baumans,  Zcit.  physiol.  Chon.,  t.  XXI,  p.  519  cl  l.  XXII,  p.  295.  — Baumann  cl  Roos. 

Ibid.,  t.  XXI,  p.  481.  — Baumann  el  Goi.omann,  Miitich.  vied.  Wocli.,  1890,  u°  47. 

(4)  Oswald,  Zeil.  physiol.  Chon.,  1.  XXIII,  p.  1. 

( Baumann,  Ibid.,  t.  XXII,  p.  1.  — Toppkii,  Wiener  klin.  Wocli.,  1896,  p.  141. 

(4)  Gottlieb,  Deutsche  med.  Wocli.,  1896,  p.  255.  — AVoiimskb,  Pfl.&ger’s  Arch.,  1.  l.XVH. 

p.  505. 

(®)  Oswald,  Zeil.  physiol.  Chon.,  1.  XXVII,  p.  14. 

;,J)  SciiMTZLEii  cl  Ewai.d,  Wiener  klin.  Wocli.,  1896,  n°  29.  — Baumann,  Munch,  med. 
Wocli.,  1896,  n°  14. 

(7)  A.  Gautier,  Bull,  de  la  Soc.  de  chim.,  1899,  5”  soric,  l.  XXI,  p.  456  cl  566. 
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rahle  qu’ii  Paris.  Les  eaux  Lie  la  mcr  contiennent  aussi  tout  lour  iode  a 
Petal  organique.  On  on  trouvc  aussi  dans  les  eaux  lluvialos  : A.  Gautier 
ealculc  qu’avec  la  Seine  il  passe  cliaque  jour,  sous  les  pouts  de  Paris, 
environ  40  kilogr.  d iode. 

On  ne  1‘era  que  rappeler,  en  terminant,  quc  longtemps  avant  Pintroduc- 
tion  des  preparations  iodees  en  llierapcutiquc  on  a employe  en  medecine 
ties  tissus  d’origine  animalc  oil  vegetalc,  plus  on  moins  riches  en  iodc(’). 
On  sail  que  l’eponge  calcinec,  qui  est  le  type  de  ccs  preparations, 
passait  pour  elre  d’autant  plus  active  qu’elle  avail,  etc  moins  prolonde- 
mcnt  calcinec,  ce  qui  plaiderait  dans  lc  sens  des  observations  de  Bau- 
mann sur  l’iodothyrine  (*).  On  a employe,  en  outre,  centre  le  traitement 
du  goitre,  le  corail  (3),  les  coquilles  d’huitres,  l’huile  de  foie  de  morue, 
la  saumure  de.  hareng.  Commc  produit  d’origine  vegetalc,  on  pent  citer 
l’ethiops  vegetal  obtcnu  par  la  calcination  du  fucus  vesieulosus , les 
cendres  de  quercus  marina,  diverses  algucs,  tcllcs  que  spheerococcns 
confervoides , Phelminthochorton  (mousse  de  Corse),  les  cendres  de 
tabac,  etc.  (4). 

Le  role  du  manganese  dans  les  phenomenes  chimiques  de  la  \ie 
est  peut-etre  encore  plus  considerable  que  celui  de  1 iode.  Cette  ques- 
tion sera  reprise  plus  loin  a propos  de  l’etude  des  diastases  oxydantes. 
(Yoy.  p.  141.) 


L’etude  des  aliments  simples,  a la  fois  necessaires  et  suffisants,  qui  fait 
l’objet  du  present  chapitre,  comporte  done  plus  d’une  incertitude.  Ajou- 
tons  qu’elle  devrait  etre  completee  par  celle  des  aliments  composes,  pain . 
viande,  legumes,  etc.,  a l’aide  desquels  nous  realisons  pratiquement 
l’association  des  aliments  simples.  Mais  cette  etude,  intercssante  surtout 
au  point  de  vue  des  regies  qui  doivent  guider  dans  le  clioix  rationnel  des 
aliments,  ne  touche,  par  son  cote  proprement  physiologique,  qu  aux  phe- 
nomenes exterieurs  de  la  nutrition.  On  a done  renonce  ici  a la  description 
de  ces  aliments,  et,  dans  ce  qui  suit,  il  ne  sera  question  d eux  que  dans 
la  mesure  oil  les  particularites  qu’ils  presentent  rctentissent  sin  es  pu- 
nornenes  intimes  dc  la  nutrition. 


(1)  Yoy.  l’dtudc  d'ensemble  faile  d Harkack,  Ucber  iodhaltige  Organismen  und  deren  arznei- 

liclic  Anwcndung.  Munch,  med.  Hoc/).,  1.  XI, III.  p-  |'Hl-  . . ■ e • i a d’iodc 

(2)  E Harnack  a Isold  rbcenimcnt  dc  l’dpongc  ordinaire  (laquellc  conlicnt  dc  1,5  a 1.6  d iode 

doui  100  dc  substance  seclic),  une  sorte  d’ulbuminoide  iode,  hodospongine,  rcnfeimant 

5 2 Too  So  el  qui  il  ,,,,=  action  I'.rrtt  trt.  ««.  « los  .cc.denla  dc  1.  cd.cs.c 

“T tooLlNailc  pr  la  toyte  i cb».b  » 

JI**  pobablcnu-n,  ,l„  iubta.-n, 
ct  qui  renlerme  55  pour  1 00  diocle.  u compose  qu  i t p,qal 

d’un  albuminoTdc  iodd,  est  la  premiere  substance  organique  icdde  qu  ad  die 

de  nurete  des  tissus  aniinaux.  (Dueciisei.,  Zat.  fw  Iii«  .....  • 1 • • . . . , c,nu]es 

(!)  bolcmkiri  a t.ontb  ,la,o  cc.ainca  alpes  TTTZTJZ  Z tt, 

spccialcs  avec  des  vacuoles  qui  produiscnt  dc  ^ ‘ lplerus  maculatus  Westwood , un 

coldopl^  liqille^ntentuit  de  l’iode  Ubre.  (Cile  d'apres  Drcclisel.  loc.  at.) 
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On  ne  s attardera  pas  davantagc  a la  definition  el  a la  classification  dcs 
aliments.  En  cc  qui  concerne  la  definition  de  /’  aliment,  on  pent  dire  que 
tonics  cellos  que  Eon  a proposes  n’ajm.tcnt  que  pen  de  choses  aux  .dees 
qlli,  meme  dans  le  langage  courant,  sont  le  contenu  de  cc  mot.  D aillenrs 
g il  pent  etre  utile  de  chercher  a serrer  de  plus  pres  le  sens  du  mot 
aliment,  cc  n’est  point  dans  le  but  d’arriver  a unc  definition  adequate  a 
Pobiet,  mais  bien  parce  que  cette  discussion  montre  la  yanctedes  aspects 
sous  lesquels  sc  presente  cette  notion  (*).  Or,  la  suite  de  ce  travail  nous 
conduira  naturellement  a etudier  le  role  des  aliments  sous  toutes  scs 
laces.  On  sc  bornera  done  a reproduire  ici  la  definition  adoptee  par 
Lapicque  et  Richet  : Les  aliments  sont  des  substances  introduites  dans 
l’organisme  : 1°  pour  subvenir  aux  depenses  en  energie;  2°  pour  fournir 
des  materiaux  de  croissance  et  de  reputation. 

La  classification  des  aliments  souleve  les  merries  discussions  que  lour 
definition.  Toutes  celles  que  Ton  a proposees  et  dont  le  principe  est,  avee 
quelques  variantes,  contenu  dans  la  definition  qu’on  vient  de  lire,  sont 
artificielles  par  un  cote  on  un  autre.  Ainsi  Bunge  classe  les  aliments  en 
trois  series  : 

1°  Aliments  qui  servent  a la  fois  a la  reparation  dcs  tissus  et  a la  pro- 
duction de  T energie  (chaleur,  travail  mecanique,  etc.)  : albumines, 
graisses. 

Aliments  qui  sont  uniquement  une  source  d’ energie,  mais  qui  ne 
servent  pas  a la  reparation  des  tissus  : hydvocavbones , matieves  gelciti- 
neuses  (et  oxxjgene). 

5°  Aliments  qui  ne  sont  point  une  source  d’energie,  mais  qui  servent 
a la  reparation  des  tissus  : eau,  sets  mineraux. 

11  y aurait  plus  d’une  objection  a clever  contrc  cette  classification.  11 
n’est  pas  certain  notamment  que  les  bydrocarboncs  ne  servent  a aucun 
degre  a la  reparation  des  tissus.  D’une  fapon  generate  on  pent  dire,  qu’au 
moins  certains  d’entre  nos  aliments  ne  sauraient  etre  saisis  dans  des 
cadres  physiologiques  absolument  rigides,  et  que  leur  role  varie  suivant 
l’etat  de  l’organisme  recepteur.  On  se  contcntera  done  de  suivre  ici  un 
ordre  plutot  chimique,  mieux  adapte  a l’etat  incomplet  de  nos  connais- 
sances,  et  qui  consiste  a diviser  les  aliments  en  trois  categories  : 

I.  Aliments  de  nature  organique; 

Aliments  mineraux; 

— Aliments  dits 


II. 

III.  Condiments 
d’epargne. 


et  consoinmations  d’agrement. 


(')  Pour  celtc  discussion  voy.  dans  1 ' Encyclopddie  clinique  de  Frdtny  : I.  a moling,  Lcs  ali- 
ments. Chimie  den  liquides  et  dcs  tissus  de  l' organ isme , p.  57  cl  suiv.  — Lapicque  cl 
Richet,  art.  Aliments  du  Did.  de  physiol,  de  Ch.  llichet. 
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NOTIONS  GENERALES  SUR  LA  NUTRITION  A L’ETAT  NORMAL. 


§ II.  — LES  ALIMENTS  SIMI'LES  DE  NATURE  ORGANIOUE 


1 . — Historique. 

II  est  clair  qu’une  connaissance  precise  dcs  principos  immediats  necos- 
siiircs  a l’cntretien  do  la  vie  sc  trouvait  etroilcrnent  lice  dans  son  deve- 
loppenient  a un  probleme  d’ordre  chimique,  a savoir  Panalyse  immediate 
des  melanges  alimentaires  complexes  que  le  regno  vegetal  et  le  regno 
animal  fonrnissent  aPhomme.  Anssi  voit-on  la  connaissance  des  principos 
alimentaires  se  developper  seulemcnt  an  commencement  de  ce  sieclc,  sons 
1'impnlsion  pnissantc  de  Chcvrcnl,  le  createur  de  Panalyse  immediate  et. 
vers  1850,  on  designait  comme  materiaux  alimentaires  founds  par  le 
regno  vegetal  : les  sues  acides,  les  matieres  muqueuses,  le  sucre,  1 liuile 
grasse,  1’albumine,  etc.,  et  par  le  regno  animal  : la  gelatine,  la  fibrine, 
Palbumine,  la  caseine,  la  graisse. 

Un  premier  essai  de  classification  de  Ionics  ces  substances  1‘ul  tente 
par  Magendic,  qui  distingua  les  aliments  azotes  des  aliments  non  azotes, 
et  par  Prout  qui  cut  l’heureuse  idee  de  cherchcr  dans  le  lait  cette  nour- 
rilure  complete  du  jeune  Mammifere,  le  type  de  chacune  des  categories 
dal  intents  organiques  necessaires  a l’entretien  de  la  vie.  11  separa  ainsi 
Ires  nettement  les  sciccharinci  (sucre,  amidon,  gommes),  les  oleosa 
(builos,  graisses)  et  les  albuminosa  (matieres  animates,  gluten),  et  il 
soulint  le  premier  quo  l’organisme  animal  est  compose  des  substances 
memes  qui  sont  contenues  dans  les  aliments,  opinion  que  Dumas  devait 
developper  plus  tard  dans  son  Essai  sur  la  statique  chimique  des  (dees 
organises.  Pourtant  la  nature  particuliere  de  l’aliment  azote  etait  a peine 
soupconnee.  On  pensait  encore,  vers  1855,  que  les  aliments  non  azotes 
peuvent  se  transformer  dans  l’organisme  en  matieres  albumino'ides,  par 
addition  d’azote  atmospberique  on  de  produits  de  clechets  azotes,  et  1'on 
saisit  ici  la  signification  qua  cette  epoque  on  donnait  an  mot  assimiler , 
employe  alors  dans  son  sens  etymologiquc,  et  dont  nous  nous  servons 
aujourd’hui  avec  une  acception  si  detournee.  On  admettait  que.  sous 
faction  des  sues  digestifs,  V aliment  non  azote  pent  devenir  albumi- 
noide,  e’est-a-dire  scmblablc  a Palbumine  organisee,  et.  J.  Muller  ajou- 
lait  que,  plus  une  substance  presente  une  composition  eloignee  de  cello 
de  Palbumine,  moins  ellc  est  nutritive,  car  plus  est  considerable  Petforl 
digestif  necessairc  pour  V assimiler,  e’est-a-dire  la  rendre  semblalde  a 

Palbumine  des  tissus.  ... 

C’est  par  des  suppositions  de  ce  genre  que  Ion  arrival!  a expliquer 
comment  un  herbivore  el  un  carnivore  arrivent  a constitucr  des  lissus 
visiblement  si  sernblablcs  on  partant  d’aliments  aussi  dillerents  que  le 

foin  et  la  viandc.  . ... 

La  signification  generalc  dcs  aliments  azotes  no  lut  comprise  qu  a la 
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suite  des  reinarquables  recherches  do  Magcndie  qui,  ayanl  nourri  d<*s 
animaux  avec  des  aliments  exempts  d azote  (sucie  dc  canne,  gomme, 
lmile.  beurre),  observa  cpie  cesanimaux  perissaientau  bout  iPunc  trentaine 
de  jours  environ.  A la  suite  dc  ce  travail,  Magendie  atlira  I attention  des 
pbysiologistes  sur  la  presence  de  l’azote  dans  les  aliments  (riz,  mais, 
pommes'de  terre,  etc.),  que  lc  regne  vegetal  fournit  a Pliomme  et,  aux 
animanx.  Dans  l’inlervalle,  les  recherches  de  Payen,  de  Mulder  avaient 
demo ntre  la  presence  universclle  des  malieres  albuminoidcs  dans  les 
tissns  des  vegetaux  et  des  animanx,  ct  Pextrcine  similitude  de  toutes  ccs 
substances.  Mulder,  apres  avoir  etabli  sa  theorie  aujourd’hui  delaissee  de 
la  pro t dine,  radical  commun  a tons  les  albuminoidcs.,  conclut  que  les 
carnivores  ct  les  herbivores  sc  nourrissent  des  memes  substances  albumi- 
noides,  materiaux  que  ceux-ci  trouvent  dans  les  vegetaux,  ceux-la  dans  les 
tissus  des  animanx.  A ces  matieres  proteiques  s’ajoutent  les  substances 
amylacees  et  les  graisses,  les  premieres  predominant  dans  les  aliments 
vegetaux,  les  autres  dans  les  aliments  d origine  animale. 

Ces  idecs  prirent  une  forme  definitive  dans  la  doctrine  de  Liebig , 
theorie  feconde  par  le  grand  mouvcinent  de  recherches  qu’elle  provoqua 
dc  tous  cotes,  et  an  service  de  laquelle  le  brillant  chimiste  de  Giessen  mit 
pendant  pres  de  trente  ans  toute  la  varietc  et  Pingenieusc  souplesse  de 
son  talent.  Scion  Liebig,  les  albuminoidcs  constituent  seuls  toute  la 
charpente  de  la  matierc  organisee.  Les  graisses  et  les  hydrocarboncs  sont. 
siinplement  incorpores  a cet  agregat  organise  qu  its  imbibent  comine 
une  eponge,  et  auquel  ils  peuvent  etre  soustraits  sans  qu’il  en  resulte 
aucune  modification  des  formes.  Par  le  fait  de  Pactivite  vitalc,  et  speciale- 
ment  du  travail  musculaire,  l’albumine  dc  cc  substratum  morphologique 
se  desorganise,  cn  fournissant  ainsi  Pcnergie  necessaire  a la  production 
du  travail,  et  e’est  cette  perte  en  albumine  organisee  qui  doit  etre  cou- 
verte  par  les  albuminoidcs  de  1’alimentation.  Ccs  dernieres  representaient 
done  pour  Liebig  P aliment  par  excellence,  plaslique  en  memo  temps  que 
dynamogene,  e’est-a-dire  apportant  a la  fois  la  matiere  qui  repare  ct. 
accroit  les  tissus,  et.  Yenergie  qui  esl  depensee  par  le  fonctionncment  et 
I nsure  de  ces  tissus.  Quant  aux  graisses  et  aux  hydrocarboncs,  leur  role 
est  plutot  secondaire.  Ces  substances  sont  brulees  par  Poxygene  introduit 
dansle  sang  : elles  representent  les  aliments respiratoires  ou  thermogenes. 

Cette  theorie,  qui  constituait  un  progres  si  considerable,  a etc  de 
proche  en  prochc  profondement  modifiee.  Nous  savons  aujourd’hui  que  h‘ 
travail  musculaire  consomme  d’abord  et  surtout  des  substances  hydrocar- 
bonees,  ct  secondaircmcnt  seulement  des  graisses  et  des  albuminoidcs. 
D autre  part,  e’est  Pcnscmble  des  reactions  de  desagregation  des  mate- 
riaux  organiques,  ct  non  pas  exclusivemcnt  la  combustion  des  graisses  et 
des  hydrocarboncs,  qui  est  a nos  yeux  Porigino  dc  la  cbaleur  animale. 
Mais  le  fail  capital  deja  etabli  par  Magcndie,  et  si  fortement  impose  par 
Liebig  a Pattention  des  pbysiologistes,  a savoir  Pimportance  speeiale  de 
Paliment  azote,  subsiste  pleincment,  bien  ipPavec  une  signification  dilfe- 
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rente.  Los  mat iiues  al hum ino'idos  restent  I'aliment  <le  premier  ordre,  le 
soul  qui  ne  puisse  etre  remplacc  par  aneun  autre,  tandis  que  les  graisses 
et  les hydrocarbones  peuventsc  suppleer  reeiproqucment  dans  des  limites 
tres  etenducs.  C’cstaussi  I’aliment  azote  qui,  par  l’imporlance  el  la  variete 
do  ses  produits  dc  desassimilation,  se  trouve  place  an  premier  rang  dans 
l’etudc  de  la  nutrition. 

On  rompra  ici  le  til  de  ce  court  expose  bistorique (').  Pour  la  claire 
intelligence  de  ce  qui  doit  suivre,  il  sul'fisait  de  conduire  ici  celte  ques- 
tion  des  aliments  (organiques)  jusqu’au  point  oil  Pont  laissee  Liebig  et 
ses  succcsseu rs  i mined iats . L’etude  qualitative  et  quantitative  de  la  ration 
alimentaire  completera  plus  loin  cct  expose. 


Les  aliments  organiques  dont  nous  abordons  l’etude  dans  ce  qui  suit 
seront  divises  en  deux  categories  : 

1°  Les  inatieres  albumino'ides,  les  hydrates  de  carbonc  et  les  graisses; 

2°  Les  autres  matdriaux  organiques  alimentaires.  — Les  aliments 
accessoires  ou  douteux. 

Cette  division  des  aliments  organiques  en  deux  categories  correspond 
bien  plus  a l’etat  d’avancement  de  nos  connaissanccs  (pi  a la  nature  des 

choses.  .. 

Dans  le  premier  groupe  nous  faisons  rentrer  ceux  d'entre  nos  aliments 

organiques,  albuminoides,  graisses,  hydrates  dc  carhone  qui  sont  le  plus 
ahondamment  representes  dans  notre  nourriture  habituelle,  et  dont  le 
role  nutritif  nous  apparait  tout  d’abord  commc  preponderant.  Ce  sont 
ceux-la  aussi  qui  ont  ete  etudies  le  plus  soigneusement,  notamment  au 
point  de  vue  de  la  quantite  d’energie  qu’ils  represented  et  de  1 importance 
du  besoin  de  l’organisme  pour  ce  qui  regarde  chacun  d eux.  Presque  tout 
1’ effort  des  experiences  sur  la  nutrition  a porte  sur  ces  trois  categoi  ie> 
d’aliments.  Ce  sont  les  seuls  que  nous  fassions  pratiquement  entrer  en 
IJo-ne  dc  cornpte  dans  nos  calculs  en  vue  de  l’etahlissement  d une  ration 
d’entretien  adaptee  a tellcs  ou  telles  conditions  physiologiques,  et  dans  le 
choix  des  aliments  composes  (pain,  viande,  etc.),  dont  1 association  pci- 
mettra  de  realiser  cette  ration.  On  fera  done  tout  dabord.  1 histoirc  som- 
maire  de  ces  trois  categories  d’aliments  simples,  en  hornant  cct  expose 
a quelques  fails  essentiels(2).  On  resumcra  ens.ute  le  pen  que  1 on  sail  ou 
qUe  I’on  soft ponne  relativement  aux  autres  aliments  organiques. 


(C  pour  la  bibliographic  relative  a cel  historic,  voy.  I'hysi 

chimique),  p.  54.  Paris,  1892.  . . .1  ....„  Col  Cxnosc  un  resume  svslematique  de 

«-  jc " •—  *• * * * 

physiologique. 
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2.  — Les  albuminoides,  les  hydrates  de  carbone  et  les  graisses. 


tent  la  masse  la  plus  considerable.  El  les  formcnl  la  partie  esscnticllc  do 
tout  protoplasma  cellulaire.  be  sang,  la  lymphe,  le  lait  cn  contiennent  des 
proportions  considerables.  Comme  ces  substances  figurent  egalcment 
dans  toutc  cellule  vegetale,  il  rcsultc  dc  la  q n’ellcs  ne  font  defaut  dans 
aucun  de  nos  aliments. 

II  n est,  pas  tres  facile  de  definir  brievement  ce  groupc  naturel  des 
matieres  albuminoides  on  proteiques.  On  a reuni  sous  cettc  denomination 
un  ensemble  dc  substances  qui  presentent  des  analogies  plus  on  moins 
grandes  avec  l’albumine  de  I’oeuf.  Tout  d’abord  les  limites  dc  cc  groupc 
sont  demeurees  assez  etroiles  et  n’ont  compris  que  des  substances  tcllcs 
quo  : les  diverscs  albumines,  les  globulines,  les  alcali-albumines  et  les 
acidalbumines  dont  les  resscmblances  avec  Talbumine  de  l’oeuf  sautent 
aux  yeux.  Puis  la  notion  chimique  de  Talbuminoidc  est  devenue'de  plus 
on  plus  large  et  clle  se  trouve  etre  finalement,  comme  on  1c  rnontrera 
plus  loin,  bicn  plus  comprehensive  que  la  notion  dc  Palbuminoide 
alimentaire. 

Trois  sortes  de  caractercs  sont  principalement  invoquees  aujourd'bui 
pour  definir  un  albuminoide.  Cc  sont  : 1°  la  composition  cenlesimale  ; 
!2°  les  reactions  de  coloration-,  5°  les  produits  de  dddoublement. 

La  composition  cenlesimale  oseille  entre  les  limites  que  voici  : 


Certains  proteides  contiennent  en  outre  du  phospbore  (de  0,4  a 0.8 
pour  100)  ct  du  fer  (de  0,55  a 0,50  pour  100). 


Matieres  albuminoides.  — Parmi  les  materiaux  organiques  qui 
constituent  les  tissus  des  animaux,  les  matieres  albuminoides  represen- 


Carbonc 


Limites 

de  composition. 


50.0  a 55,0 
0,5  ;i  7,5 

15.0  a 10,0 
0,4  a 5,0 

10.0  a 24,0 


Ilydrogene 


7 — 

16  — 


Azote  . . 
Soufrc.  . 
Oxygenc . 


2 
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NOTIONS  C.1SN  lib  ALES  Still  LA  NUT1UT10N  A L’ETAT  NOH.MAL. 


Lou  jours  lours  matieres  proleiques  intimemcnt  unies  a dcs  copules  mine- 
rales  (A.  Gautier). 

Lcs  riac  lions  do  coloration,  telles  que  la  reaction  du  biuret,  cell<; 
do  Millou  ou  cello  d’Adanilriewicz,  sont  dues  sans  doutc  a I’existence  dos 
"Toupcmcnts  atomiques  part.iculiers,  contenusdans  la  molecule  de  I’albu- 
mino'ide.  Aiusi  la  reaction  de  .Millou  est  rapportee  an  groupe  tyrosine, 
ou  d’unc  maniere  plus  generale  aux  corps  du  groupe  phenol  (tyrosine, 
acidcs  oxyaromatiques,  phenol,  cresol),  tandis  ipie  la  reaction  du  biuret 
est  due  a un  groupement  azote.  Ncanrnoins  cot  ordre  de  reaction  no 
fournit  pas  de  caracteristique  absolue.  Ainsi  la  gelatine  ne  donne  pas  la 
reaction  de  Millou;  ses  analogies  avec  les  matieres  albuininoides  propre- 
nient  dites  n’en  sont  pas  moins  evidentes. 

C’est  1’etude  dcs  produits  do  dedoublcment  qui  etablit  entre  les 
divers  albuininoides  le  lien  le  plus  solide.  Deux  agents  surtout  out  etc 
employes  dans  ce  clivage  methodique  de  la  molecule  dcs  albumincs,  ce 
sont  I’ hydrate  de  baryte,  dont  s’est  servi  Schutzenbcrger,  et  l’acide  clilor- 
bvdriquc  (aide  ou  non  du  chlorurc  stanneux),  qui  a etc  le  rcactif  prefero 
des  chimistcs  allemands.  D’une  maniere  generale,  ce  dedoublcment  par 
l’liydrate  de  baryte  donne  naissancc  aux  elements  de  1 urec  ou  de  1 oxa- 
mide  d’une  part,  et,  d’autre  part,  a un  melange  complexe  d’acidc  amide 
(leucines,  leuceines),  pour  nous  cn  tenir  ici  aux  termes  essentiols.  Le 
dedoublcment  par  l’acide  chlorhydriquc  bouillant  donne  aussi  des  acidcs 
amides  (acides  aspastique,  glutamique),  mais  il  a permis  d’isoler  cn 
mitre  des  corps  azotes  basiques,  qui  paraissent  etre  communs  a toutes 
lcs  matieres  albuininoides,  meme  a cellos  qui  s eloignent  le  plus,  comme 
I’elastine,  la  concbioline  ou  la  tibroinc,  par  exemplc,  du  type  de  1 allm- 
mine  ordinaire.  Ce  sont  des  corps  quo  Kosscl  a appeles  bases  hexoniques 
narce  qu’ellcs  contiennent  toutes,  comme  les  glucoses  ou  hexoses,  six 
atonies  de  carbone.  Ces  bases  sont : la  lysine , V histidine,  1 arginine,  etc., 
mie  l’on  retrouve  aussi  comme  produits  de  decomposition  des  prolamines 
extraites  du  sperme  (sperme  de  saumon,  d’esturgeon,  de  liareng,  etc.  I, 
et  [vosscl  considere  fmalemcnt  ces  protamines  du  sperme,  comme  ropre- 
sentant  des  albuminoides  simplifies,  elementaires,  et  comme  constituant 
le  noyau  cornmun  dcs  albumines  veritables  (l). 

De'bni  de  la  sorte,  par  la  nature  dcs  produits  de  (Udoul dement,  lc 
trroupe  des  matieres  proteiques  estalle  s’etendant  fort  loin,  et  d embrasse 
auiourd’bui  iusqu’a  des  substances  qui,  idles  quo  la  conclnolinc  la  spon- 
line  et  la  keratine,  s’cloignent  tres  fortement  du  type  exteneur  ollert  par 
F’albumine  de  l’oeuf.  Dans  cette  famillc  si  etendue,  la  clnmie  s est  efTorcee 
d’etablir  des  divisions,  mais  ces  classifications  ne  reposent  jusqu  a pre- 
sent que  sur  dcs  caracteres  exterieurs,  souvent  tres  mcertains  ()  et 

. . cl  lcs  corns  albuminoides.  Ilrvue  gin.  dcs  sciences  purrs  cl 

“•  md- 

‘!m“ .'i)!cu«.  Am«la  * tlmlitul  Pmlcur,  I.  IV.  p.  0j7. 
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donl  ime  enumeration  memo  sominaire  sc  rail  sans  utilite  pour  le  present 

expose.  A . 

Ccs  divers  composes  Sprat  loin  de  presenter  pour  nous  la  memo  valeur 

alimentaire.  soil  parce  qu  i Is  ne  sont  pas  absorbables,  soil  parce  qu  apres 


absorption,  ils  ne  sauraient  suppleer  une  albumine  proprement  elite. 

Tout  d’abord,  parmi  les  all)umoides(‘),  e’est-a-dire  parmi  les  matieres 
proteiques  les  plus  eloignees  dutype  dc  1 ovalbumine,  les  het  alines  n out 
point  de  valeur  comme  aliments,  puisque,  d apres  von  Knierim,  dies  ne 
paraissent  pas  pouvoir  etre  digerees  chez  Tliomme,  bien  quo  Ton  sache, 
d ’autre  part,  quo  certains  insectes  sont  en  etat  de  s’en  nourrir  presque 
exclusivemcnt.  Uelastine  du  tissu  elastique  est  a la  verite  completement 
dio-eree  chez  le  chien,  et  cliez  Thomme  die  disparait  particllement  dans 
le  tube  digestif.  Mais  ce  fait  ne  prouve  pas  qu’dle  ait  la  valeur  d’une 
albumine  alimentaire.  Ricn  ne  demontre  plus  clairemcnt  la  necessite 
d'ane  experimentation  pbysiologiquc  precise  pour  resoudre  dcs  problemcs 
do  ee  genre  quo  Texemple  fourni  par  un  autre  albumoidc,  la  gelatine. 
Cette  question  a donne  lieu  a un  debat  retentissant  et  prolonge  ju&qu’au 
jour  oil  Yoit  demontra,  par  une  seric  d’essais  de  nutrition  sur  le  chien, 
quo  la  gelatine  ne  saurait  entierement  rcmplacer  V albumine,  mais  seule- 
ment  suppleer  une  fraction  dc  cette  derniere  (voy.  plus  loin,  p.  97). 

C’est  par  des  rechcrches  du  memo  genre  que  la  valeur  alimentaire  des 
diverses  matieres  albuminoides  pourrait  etre  etablie  d’une  maniere  rigou- 
reuse.  A la  verite,  et  pour  un  grand  nombre  dc  matieres  albuminoides,  la 
question  se  trouve  de  fait  resolue,  an  moins  en  gros,  par  l’observation 
quotidienne.  Les  albumines  et  les  globulines  (vegetales  et  animales),  la 
caseine,  etc.,  se  trouvent  contenues  en  abondance  dans  un  grand  nombre 
d’aliments  composes,  dont  une  experience  quotidienne  a demontre  la 
haute  valeur  alimentaire.  Pour  cc  qui  regarde  les  alcali-albumines , les 
acidalbumines , leur  apparition  transitoire  parmi  les  premiers  produits 
de  la  digestion  gastrique  et  intestinale  des  albuminoides  primitifs,  eta- 
blit  suffisamment  leur  valeur  alimentaire  (2).  Enfin  pour  les  protdides, 
dont  la  plupart  sont  dedoublahles  par  les  sues  digestifs,  leur  valeur  est 
prouvee  par  V observation  quotidienne  comme  il  arrive  pour  la  caseine 
par  excmple,  on  bien  cllc  ])cut  etre  deduite  de  ce  quo  Ton  sail.,  quant  an 
pouvoir  nutrilif  de  la  co])ulc  albuminoide  dc  leur  molecule.  Ainsi  I’oxy- 
hemoglobinc.dll  sang  est  dedoublee  par  le  sue  gastrique  aver  production 
d une  globuline,  dont  la  valeur  alimentaire  equivaut  sans  doutc  a cclle  des 


( 1 } On  peut  diviser  les  maliercs  albuminoides  en  malicrcx  albuminoides  proprement  dit.es 
(albumines,  globulines,  alcali-albumines,  acidalbumines,  albumoses  e!  peptones),  protdides 
(hemogiobine  el  derives,  nucleincs  on  mieux  nueleo-proteides,  mucines),  et  albumoidcs  (gela- 
tine, elaslinc,  keratine,  etc.). 

(2)  Cette  raison  n’est  pas  absolument  peremptdire,  surloul  quand  il  s’agit  des  produits  ullimcs 
dc  la  digestion  tn  vitro,  sur  le  role  desqucls  on  est  loin  d’etre  fixe.  L’exporimentation  sur  les 
albumoses  notamment  montre  epic  ccs  substances  exercent  a haute  dose  (une  vingtaine  dc 
grammes  par  jour)  une  action  si  irrilanle  qu’elles  sc  comporlcnl  plutot  comme  dcs  stomachiques 
et  des  purgatifs  que  comme  des  aliments  verilables. 
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a u Ires  globulines.  Ma is  combien  grossiere  apparail,  an  regard  (rune  expe- 
rimentation precise,  ^approximation  que  fournissenl  des  inductions  de  ce 
genre,  etque  dcquestionsd’importance  capitale  demeurent  iei  sansreponse. 

Ces  divers  albmnino'ides  alimentaires,  que  dans  notre  nourriture  cou- 
rante  nous  associons  lcs  uns  aux  autres,  pcuvent-ils  se  supplier  recipro- 
quement?  Chaeun  d’eux  peut-il  sul'lire  a lui  seul  a rcntretien  de  la  vie,  ou 
bienau  contraire  ccrtaines  matieres  proteiques  de  constitution  determinee 
sont-elles  necessaires? 

Due  la  question  doivc  etrc  posee,  c’est  ce  que  demontrent  a la  lois  la 
cbimie  et  l’experimentation  physiologique.  On  n’a  insiste  plus  haut,  en 
definissant  brievement  le  gronpc  des  albmninokles,  que  sur  les  caracteres 
cbimiques  communs  de  la  famille.  Mais  a rnesure  qu  on  pcnetre  plus 
profondement  dans  la  constitution  de  ces  corps,  des  differences  plus  pro- 
fondes  apparaissent  a cote  de  ces  analogies.  Tout  recennnent  llauss- 
mann(1)  a montre,  sous  la  direction  de  llolmeister,  que  1 element  caracte- 
ristique  des  albumines,  l’azote,  presente  des  modes  de  fixation  tres  d life- 
rents,  d’une  matiere  proteique  a l’autre.  On  peut  distinguer,  scion  les 
conditions  dans  lesquelles  cet  element  se  detachede  la  molecule,  une  frac- 
tion d 'azole  cimiclti,  une  fraction  de  diamino-azote , et  une  fraction  de  mo- 
namino-azole. Or,  voici  ce  que  donnent  quelques  matieres  albummoides 
pour  lcs  deux  premieres  fractions,  en  centiemes  de  la  quantite  totalc  d azote. 

Azote  amide.  Diamino-azote. 

Alburaine  de  l’oeuf ^.^5  ‘21,55 

Albumiue  du  serum b-54  ~ 

Caseine.  • 15,57 

Album ine  vegdtale lb, a 

Gelatine O61  °°>8° 

On  voit  combien  deux  matieres  proteiques,  comme  1 ovalbumine  et  la 
caseine,  que  Ton  confond  si  volontiers  au  point  de  vue  alimentaire, 
peuvent  differer  au  point  de  vue  de  leur  structure,  puisque  la  premiere, 
contientdeux  fois  plus  d’azote,  sous  la  forme  de  diamine,  que  la  deuxteme 
I es  differences  sont  plus  grandes  encore  quand  on  passe  a 1 albumme 
vegetale,  qui  contient  jusqu’a  trois  fois  plus  de  diamino-azote,  (pie  a 
caseine.  Enfin  la  gelatine  apparait  a Textreme  limite  de  cette  sene  : elle 
ne  contient  qu’une  minime  proportion  d’azote  amide  et  jusqu  a oo  pour 
100  de  diamino-azote.  Ces  differences  sont  en  rapport  avec  ce  que  1 on 
observe  relativement  aux  bases  hexoniques,  dont  les  d. verses  matieres 
albumino'ides  fournissenl,  des  quantiles  Ires  differentes.  On  a signale  des 
(•carts  du  meme  ordre  en  ce  qui  conccrne  1 aptitude  qu  out  les  matieres 
proteiques  a fixer  de  l’iode  (Kurajeff)H,  ou  les  conditions  dans  lesquelles 

lc  soulre  peut  etrc  detache  de  la  molecule.  . 

Comment  douter  qu’a  des  differences  chuniques  aussi  Profo»des  i 
correspondent  des  differences  d’ordre  physiologique.  Pour  la  gelatine, 

(.1  IIaussmann,  Zeit.  filr  vhysiol.  Chem.,  W 

(•■)  Kubajeff,  Zcil.  fur  physiol.  Uiem.,  t-  XXM,  p.  4Z0. 
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tormc  extreme  de  la  seric  etudiee  par  Ilaussmann,  la  demonstration  do 
cc  fait  est  etablie  depuis  longtemps,  corn  line  on  vient  de  lc  rappeler 
(p.  19  ct  97).  Pour  les  autres  matieres  proteiques,  cos  diflerences  dans 
la  fonction  physiologiquc  nc  peuvent  encore  qu  etre  soupconnees,  mais 
deja  ^experimentation  sc  lieurtc  a cc  probleme,  sitot,  qu  ellc  essaie  de 
dissocier  quclquc  pen  le  phenomenc  de  1’ alimentation  des  animaux  supe- 
ricurs.  On  en  donnera  la  preuve  plus  loin  (voir  p.  31). 

Pour  les  phonomenes  profonds  de  la  physiologie  des  albuminoid.es,  des 
resultats  do  ce  genre  ne-sont  pas  moins  importants.  Depuis  que  1 on  sail 
([lie  les  matieres  albuminoides  traitecs  par  les  acidcs  nucleiques  donneftt 
des  precipites  analogues  aux  nucleo-albuinines,  on  admet  volontiers  qu i ‘ 
la  serum-albumine,  pour  se  transformer  en  caseine  dans  la  secretion 
lactee,  n’a  besoin  quo  de  fixer  la  copule  phosphoree  de  1 acidc  nucleique. 
Mais  les  resultats  de  Ilaussmann  montrent  qu’une  telle  transformation 
est  necessaircment  accompagnee  d’un  reman  ie  men  t assez  profond  de  la 
molecule  albumine.  Plus  profonde  encore  doit  etre  la  dislocation  qui  pre- 
cede la  transformation  de  P albumine  en  gelatine  (ou  en  osseinc). 

On  voit  done  que  la  dissociation  de  ce  groupe  des  matieres  albumi- 
noides n’est  guere  plus  avancee  au  point  de  vuc  de  la  physiologie,  qu  a 
cclui  de  la  chimie,  mais  on  saisit  clairement  la  connexite  ctroite  et. 
profonde  des  deux  problemcs.  Tout  progres  dans  la  connaissance  de  la 
constitution  des  matieres  albuminoides  apportera  avec  Iui  son  enseigne- 
ment  biologique('). 


Hydrates  de  carbone.  — Ces  composes  forment  la  partie  la  plus 
importante  des  aliments  d’origine  vegetale,  dans  lesquels  ils  represented 
parfois  (cereales,  legumineuses)  line  masse  trois  a cinq  fois  plus  conside- 
rable que  cclle  de  I’eau.  Toutcs  ces  substances  repondent  a la  formule 
generale  Cn(IPO)n',  e’est-a-direqu’a  cotedu  carbone,  elles  renferment  1 by- 
drogene  et  l’oxygene  dans  les  proportions  necessaires  pour  la  formation 
de  Fean,  d’ou  le  nom  iT hydrates  de  carbone  ou  substances  Injdrocar- 
bonees  applique  a ces  composes. 

On  pent  ranger  ces  corps  en  trois  categories,  qui  toutes  contiennent  des 
principes  immediats  de  la  plus  haute  importance  au  point  de  vue  de  la 
nutrition. 

1°  Lc  type  CcIPO°,  ou  type  des  hexoses,  dans  lesquels  nous  trouvons  le 
glucose  ordinaire  (ou  dextrose  droit),  le  levulose  ordinaire  (ou  fructose 
levogyre)  et  le  galactose.  Ces  composes,  qui  sont  les  uns  des  aldehydes 
(glucose,  galactose)  et  les  autres  des  acetones  (levulose)  derivees  des 
alcools  hexatomiques  du  groupe  de  la  mannite,  figurent  tan  lot  par  cux- 
memes  dans  nos  aliments,  tantot  et  plus  souvent  ils  prennent  naissance 


fi)  t,es  1'i’ogi‘cs  realises  recemincnt  dans  la  preparation  des  matieres  albuminoides  cristalli- 
sces  ct  par  consequent  Ires  purcs,  vont  l’aeiliter  ccrlainemcnt  l elnde  de  eetle  question.  ( Yoy. 
sur  ce  point  1 etude  d ensemble  de  Maillard  dans  la  Revue  aenfrale  des  sciences  mires  el 
appliqudes,  n°  du  15  aout  1898.) 
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dans  lc  lube  digestif  par  suite  du  dodoubloment  d’autres  hydrates  de 
carbone  plus  complexes,  dont  l’enumeration  suit,  de  telle  sorte  <|iie  le 
type  Cir’O"  represente,  cn  definitive,  la  forme  sous  laqucllc  la  inajeure 
partic  des  bydrocarbones  arrive  a l’absorption. 

2°  Le  type  Cl2iP0"  cst  celui  des  biliexoses  ou  saccharides,  qui 
peuvent  ctre  consideres  coniine  resultant  de  la  soudure  de  deux  bexoscs 
(identiques  ou  differents).  Cos  corps,  en  ctVet.  sc  dedoublent  par  bvdra- 
tation,  cn  deux  molecules  du  type  C°Hl408.  Tels  sont  le  saccharose  ou 
sucre  de  canne  ou  de  betterave,  dedoublable  en  glucose  et  en  levulose, 
le  lactose  ou  sucre  de  fait,  dedoublable  en  glucose  ordinaire  et  en  galac- 
tose, et  le  maltose,  dedoublable  cn  deux  molecules  de  glucose  ordinaire. 
Exemple  : 


C,2IP0U  -+-  IPO  = CrTI'-06 

Saccharose.  Glucose. 


C6IIl20°. 

I/*  vi  i lose. 


Parmi  ccs  biliexoses,  lc  saccharose  et  lc  sucre  de  tail  soul  abondamment 
representes  dans  notre  alimentation.  Lc  maltose  est  beaucoup  plus  rare, 
mais  il  prend  naissance  cn  grandes  quantiles  an  cours  de  la  digestion  des 
amylaces. 

5°  Le  type  (GGIIl00s)n  caracterise  lc  groupe  des  amyloses  ou  matieres 
amylacees.  Le  poids  moleculairc  de  ccs  corps  nous  est  encore  inconnu, 
mais  le  degre  n de  polymerisation  est  certainement  an  moins  egal,  et, 
pour  la  plupart,  sans  doute  superieur  a 5.  Ce  que  l’on  sait  aujourd  lmi. 
notamment  sur  les  dedoublements  succcssifs  de  1 amidon  cn  presence  de 
la  diastase,  le  demontre  nettement.  Le  plus  important  des  amylaces,  au 
point  devue  alimentaire,  est  V amidon,  si  abondamment  represente  dans 
les  cellules  vegetales.  II  cst  probable  que  lc  grain  d’amidon  nest  pas 
forme  par  une  substance  unique,  mais  que  ses  couches  concentriques 
sont  constituees  par  des  bydrocarbones  dont  la  condensation  moleculairc 
va  croissant.  La  salive  et  le  sue  pancreatique  le  transforment  in  vitro  en 
dextrine  et  en  maltose,  cc  dernier  se  dedoublant  ulterieurement  en  deux 


lolecules  de  glucose. 

Dans  cette  meme  categoric  rentre  la  cellulose,  dont  le  degre  de  conden- 
ition  cst  probablement  plus  eleve  encore  que  celui  de  Lamidon.  Kile 
,rme  les  parols  de  toutes  les  cellules  vegetales.  Son  role  dans  1 alimcn- 
ition  des  herbivores  est  sans  doute  considerable,  mais  chcz  1 homme  son 
tilisation  pourrait  bien  n’etre  qu’apparente.  W.  von  Kmerim  a bien  vu 
i cellulose  ties  tendre  de  la  laitue  disparaitre  dans  le  tube  digestif  de 
homme  dans  la  proportion  de  27  pour  100,  mais  depuis  qu’on  sail  par 
is  travau x de  Hofmeislcr  et  de  Tappciner  que  les  bactencs  du  tube 
i(  rest  if  (du  cheval)  detruisent  ties  rapidement  la  cellulose  avec  produc- 
ion  de  gaz  des  marais,  d’acide  carbonique  cl  d’acidcs  gras,  la  valour 
li mentai re  de  la  cellulose  cst  devenue  fort  problematique. 

La  dextrine  apparait  parmi  les  produits  de  dcdoublcment  de  anm  on. 
t represente,  par  consequent,  une  molecule  moms  complcxe.  Ellc  est 
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inliniment,  raoins  abondantc  dans  nos  aliments,  et  d’aillcurs,  dans  le  lu  »c 
digestif,  cllc  sc  resout  linalement  cn  glucose.  A cole  de  la  dexliine,  i 
fan i placer  le  glycogene,  quo  nos  aliments  ne  contiennent  qu  cn  tres 
faible  quantite,  mais  dont  on  connait  le  role  considerable  an  point,  de 

vuc  des  phenomencs  intimes  dc  la  nutrition. 

Les  qommes  et  les  mucilages  disparaissenl  dans  Pintestm  dans  la  pro- 
portion de  54  a 80  pour  100,  mais  ni  leur  destinee  precise  dans  1 orga- 
liisme,  ni  leur  valeur  alimentaire  n’ont  etc  etahlies  encore  par  des  expe- 
riences suffisantes. 


Corps  gras.  — Depuis  les  classiques'  rechcrchcs  de  Chevrcul  sur  la 
decomposition  des  corps  gras  en  savons  et  cn  glycerine  sous  1 influence 
des  alcalis,  et  les  belles  syntheses  operees  par  Bcrthelot  en  1854,  la  con- 
stitution des  corps  gras  naturels  cst  parfaitement  etablie.  Ces  composes 
sont  les  ethers  triacidcs  d’un  alcool  triatomique,  la  glycerine.  Par  Paction 
des  alcalis,  le  corps  gras  se  dedouble  en  ses  deux  termes  constituanls, 
I’acide  gras  qui,  combine  a Pfllcali,  sc  separe  sous  la  forme  d un  savon, 
et  la  glycerine. 

Cette  operation  dc  la  saponification  se  produit  egalement  par  simple 
hydratation,  soit  sous  P influence  dc  temperatures  elcvecs,  soita  57  degres, 
cn  presence  dc  certaines  diastases,  le  ferment  pancreatique,  par  exemple. 
Le  corps  gras  sc  dedouble  par  fixation  de  trois  molecules  d can  cn  acide 


gras  libre  et  cn  glycerine. 

Les  acides  gras  qui  sont  ainsi  combines  a la  glycerine  appartiennent 
surtout  aux  series  CnlFnO*  (serie  formique  on  acetique)  et  C"lP"~2Oi  (serie 
acrylique  on  oleique),  et  parmi  cux  les  plus  importants  au  point  de  vue 
physiologique,  comme  aussi  les  plus  abondamment  representes  dans  les 
corps  gras  d’origine  vegetal  c on  animale,  sont  les  acides  palmitique 
C1611320%  stearique  C181I3602  et  oleique  CI8I13’02.  Les  huiles  sont  principa- 
lement  constitutes  par  P ether  trioleique  de  la  glycerine  on  trioleine, 
tandis  que  les  graisses  animates,  comme  le  suif,  sont  un  melange  cn 
proportions  variables  de  tripalmitine  et  de  tristearine,  corps  gras  solides 
a la  temperature  ordinaire,  avee  la  trioleine  liquidc.  A ces  ethers  s’ajou- 
tent  le  plus  souvent  ceux  d’autres  acides  gras,  moins  eleves  dans  la  serie. 
Ainsi  le  heurre  cst  principalcment  constitue  par  68  pour  100  de  palmitine 
et  dc  stcarine,  50  pour  100  d’oleinc  et  2 pour  100  seulement  de  tri- 
glycerides des  acides  butyrique,  caproique,  caprylique,  caprique,  etc. 

Les  diverses  graisses  animales  contiennent  des  proportions  variables 
d’oleinc  d’une  part  et  de  stearinc  et  de  palmitine  d’autre  part,  dillerences 
<pii  se  traduisent  par  une  consistence  variable  a la  temperature  ordi- 
naire. Neanmoins  ces  graisses  out.  scnsiblemcnt  la  meme  composition 
centesimale.  Elle  est  en  inoyenne  : carbone,  76,5;  hydrogene,  1 1,9;  oxy- 
gene,  11,6  pour  100. 

100  grammes  de  graisse  fournissent,  par  leur  saponification,  environ 
05  grammes  d’acides  gras  et  9 grammes  de  glycerine. 
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5.  — Comparaison  des  trois  classes  d’aliments  organiques. 
Chaleurs  de  combustion. 


Essayons  do  resumer  les  differences  caracteristiqucs  qu’ofircnt  outre 
dies  les  trois  classes  d’aliments  organiques  quo  nous  avons  distinguces 
iusqu’a  present,  ct  voyons  ce  qui  ressort  en  premier  lieu  de  la  cornpa- 
raison  de  lour  ccmposition  ccntesiinale  : 

Hydrates 

Albumines  (*).  dc  carbone.  Corps  gras. 


Carbone 52  44,4  76,5 

Hydrogene 7 0,2  1 1 ,9 

Oxygenc 25  49,4  11,0 

Azoic 16  — — 

Soufrc 2 — 


Tout  d’abord  les  hydrates  dc  carbone  ct  les  graisses,  qui  nc  con- 
tiennent  que  du  carbone,  dc  l’hydrogene  ct  de  Toxygcne,  et  dont  la 
combustion  dans  Torganisme  pent  etre  considerec  comme  complete,  ne 
donnent  comme  produits  ultimes  dc  leur  destruction  que  de  l’eau  et  dc 
l’acide  carbonique.  Dc  ces  deux  produits,  le  premier  se  perd  dans  la  masse 
d’eau  qui  traverse  incessamment  Torganisme;  le  second  s eliminc  princi- 
palement  par  le  poumon,  et  il  resultc  dc  la  que  le  mouvement  nutrit if , en 
cc  qui  concerne  les  hydrates  dc  carbone  ct  les  graisses,  ne  peut  etre  suivi 
directement  que  par  T etude  des  produits  dc  la  respiration. 

Les  albuminoidcs,  au  contraire,  fournissent  par  leur  destruction,  outre 
l ean  et  Tackle  carbonique,  des  produits  dc  desassimilation  azotes  (uree, 
acide  urique,  etc.)  et,  en  quantite  heaucoup  moindre,  des  produits 
sulfures  qui  s’eliminent  par  les  urines.  Chez  un  organisme  maintenu  a 
1’etat  d’entretien,  tout  l’azote  albuminoidc  (determine  par  Tanalysc  com- 
parative des  aliments  et  des  feces)  pent  etre  retrouve  dans  les  urines.  La 
composition  des  urines  cst,  done  dans  une  dependance  etroite  vis-a-vis  du 
mouvement  nutritif  des  principes  azotes,  dont  ellc  vcflcte  vapid  email  if 
fidelement  toutes  les  variations , tandis  que,  en  cc  qui  concerne  la 
desassimilation  des  graisses  et  des  amylaces,  Turine  nc  domic  pour  ainsi 
dire  aucun  renseignement. 

On  vient  dc  dire  que  les  trois  categories  d’aliments  organiques  four- 
nissent tous  dc  Tacide  carbonique;  ils  interessent  done  tons  trois  les 
eebanges  gazeux  respiratoires,  mais  la  composition  de  leur  niolecu  e 
perrnct  dc  prevoir  des  a present  qu’ils  agiront  differemment  sur  le  cole 
quantitatif  du  phenomcnc. 

Ecrivons,  en  effet,  les  quantity  d’oxygene  consomme  et  d acute  carbo- 
nique produit  par  le  fait  de  la  combustion  d’un  hydrate  de  carbone.  tel 


(i)  Oil  remplaccra  souvenl  dans  ce  qui  suit  la  denomination  g6niTale 
n ol'des  par  I ’expression  ecourtee,  inais  ]ilus  maniable,  d albumin/  s. 


do  ji)  at  teres  albuttn- 
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(,uo  lc  olucose,  par  cxemple.  De  tels  corps,  coramc  1 mclique  lcur  nom, 
contienncnt  cxactement  la  quantile  d’oxygenc  necessaire  pour  transformer 
on  can,  c’est-a-dire  pour  binder  cntiercmcnt  tout  1 hydrogenc  de s la  mole- 
cule II  ne  faut  done  fournir  a cette  derniere  que  la  quantile  d oxygene 
necessaire  pour  transformer  le  carboic  cn  acide  carbonique,  cl  1 equation 
de  combustion  devient  : 

C6Hil06  -+-  60*  = 6IPO  -t-  6COs. 

-12  vol.  12  vol. 

Dans  un  organisme  qui  ne  consommerait  que  du  sucre,  on  \cnail  done, 
pour  un  volume  d’oxygene  absorbe,  apparaitre  un  volume  egal  d’acidccar- 

Vol.  d’acidc  carbonique  exhale 

bonique.  En  d’autres  Icrmes,  le  quotient  : y0l.  d’oxygene  absorbe 

dont  la  consideration  si  feconde  a etc  introduitc  dans  la  science  pai 
Regnault  et  Reiset,  ct  dont  Pffiiger  a poursuivi  plus  tard  l’etude  sous  le 
nom  de  quotient  respiratoire,  scrait  dans  1 espece  egal  a 1 unite. 

An  contraire,  la  combustion  d’une  molecule  dc  tripalmitine  csl  repre- 
sentee par  1’equation  quo  voici  : 

C51H9806  -t-  72, 502  = 491 FO  H-  5 ICO2. 

Le  quotient  respiratoire  devient  necessairemcnt  infericur  a l’unite,  ct 
prend  dans  l’espcce  la  valeur 

51  A rA 
723=1’’'"' 


Enfin,  si  l’on  admet  que  la  desegregation  des  allminines  va  jusqu’a  la 
production  de  l’ammoniaque  (voy.  p.  152),  it  vient,  dapres  Hanriot  ('), 
1’ equation  que  voici  : 


C2MH307Az65O75S3  -f-  25502 


240Co2  h-  95IPO  + 65AzIP  + oSCli2. 


cc  qui  donne  un  quotient  dc  0,94  (2) . 

On  verra  plus  loin  quel  cst  le  parti  qu’on  pent  tircr  de  la  conside- 
ration de  ces  valeurs  dans  l’etudc  des  phenornenes  intimes  de  la  nutrition. 

On  remarquera  en  outre  la  richesse  considerable  en  carbonc  ct  la  faiblo 
teneur  en  oxygene  des  corps  gras.  L’ oxygene  contenu  dans  la  molecule  ne 
soffit  done  a briiler  qu’unc  faildc  parti c de  rhydrogene.  Ces  circonstances 
exjiliquent  Vencrgie  ealorifique  considerable  qu’on  reconnaitra  tout  a 
riicurc  a ces  composes.  L’oxygene  est,  an  contraire,  contenu  dans  les 
hydrates  de  carbonc  cn  proportion  beaucoup  plus  considerable  puisqu'il 
suftit  a transformer  en  can  lout  Rhydrogene  dc  ces  composes. 

Un  dernier  point  meritc  d’attirer  notre  attention  : c’esl  la  complcxite 
relative  de  la  molecule  des  trois  categories  d’aliments.  Tandis  <pie  cello. 

(*)  IIaxriot,  Arcli.  dc phys.,  (5),  l.  IV,  p.  249,  1893. 

(s)  Si  1’on  dcrit  que  l'alhuininc  se  transforme  cn  can,  acide  carbonique  el  urec,  it  vicnl, 
comine  valeur  du  quotient  respiratoire,  0,90. 
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des  corps  gras,  cl  surtout  cel  It*  des  hydrates  dc  carhone  soul  rclativc- 
mcnt  pelitcs,  la  molecule  des  a Illumines  nous  apparait  coniine  un  edifice 
Ires  cleve  ct  cxtremcmcnl  complexe.  C’est  ce  qui  ressort  suffisamment 
des  formulcs  que  nous  rappclons  ici,  aver  les  poids  inoleculaires  corres- 
pondents (‘)  : 

HYDRATES  DE  CARBONE 


Saccharose 

C‘s  11**0“  = 342 

Glucose 

C°  11**0“  =180 

COUPS  G 0 AS 

Tripalmitinc 

G51  U08  0°  =700 

Tristcarine.  

GS7Hll00G  = 890 

Trioleine 

G«7 11*04  00  = 884 

MATIERES  ALBUMINOIDES 

Albumine  de  Toeuf  (Ilarnack) 

G*°(i) * * 4lI3**Az5 **06r’S* 

= 4618 

— (Schiitzenberger)  . . 

(;a  io  11592  AzB3075S3 

= 3478 

— (Gautier) 

G*30  II*o9  Az“7  0B1 S3 

= 5739 

Globuline  des  semences  de  courges.  . . 

Q992  [1481  ^z90  085  g2 

=6637 

Albumine  dc  l’hcmoglobinc  de  cheval  . . 

G680  j|109S  Az*10  0*  “ S* 

= 16218 

— de  cliien  . . 

C7*o  IT  * * 7 1 Az*®*  0**4  S3 

= 16077 

On  yoit  de  quelle  hauteur  l’edifice  moleculaire  des  matieres  allmmi- 
noidcs  domino  celui  des  graisses  et  des  hydrocarbones.  C est  la  un  fait 
sur  lequel  on  ne  saurait  trop  rappeler  l’attention  des  physiologistes  et  des 
medccins.  En  envisageant  la  complexite  d une  telle  molecule,  on  s cx- 
plique  l’infinie  variete  des  produits  que  peut  cngendrer  dans  1 orga- 
nisme  la  regression  des  matieres  proteiques.  De  ce  complexus  chimique 
ne  derivent  pas  seulement  toute  la  serie  des  produits  azotes  de  desas- 
similation,  uree,  acide  urique,  creatinine,  corps  xanthiques,  acides 
biliaires,  etc.,  ct  toutes  ces  substances  alcaloldiques,  ptomaines,  leuco- 
maines  ct  corps  analogues,  dont  la  decouverte  a marque  une  ere  nouvelle 
dans  lc  devcloppemcnt  de  la  physiologic  pathologiquc,  mais  on  congoit 
que,  de  la  partie  non  azotee  dc  la  molecule,  puisscnt  sc  separer  des  lrag- 
ments  de  poids  moleculaire  clove,  ct  capables  d’engendrer  un  nombrc 
considerable  dc  corps  et,  en  particulicr,  des  graisses  et  des  hydrates  de 
carhone.  Et,  de  fait,  la  physiologic  a ncttement  etabli  la  production  du 
glycogenc  ct  sans  doute  aussi  cello  des  graisses  aux  depens  des  aliments 
azotes.  On  saisit  immediatement  la  position  particuliei'c  que  ces  consta- 
tations  donnent  a I’aliment  alhuminoidc  vis-a-vis  des  deux  antics. 

On  comprond  des  lors  pourquoi  la  desassimilation  des  matieres  pro- 

(i)  Commc  les  hvdrales  de  carhone  semblcnl  bien  n’dtrc  jamais  offcrls  a la  nulrilion  cellulaire 

que  sous  la  forme  dc  glucose,  cl  peul-fitrc  en  pelilcs  quantiles  sous  la  forme  de  bihexoses. 

commc  lc  laclose  ou  le  saccharose,  on  peut  laisscr  ici  dc  cole  les  amylaccs.  Ajoutons  ici,  en  cc 

qui  conccrnc  les  matieres  albuminoides,  que  les  formulcs  donnees  ci-apres  nc  representen  que 

des  expressions  minima  ct  que  les  verilables  poids  molcculaircs  sonl  peut-elre  <les  multiples 

dc  ceux  qui  ligurenl  dans  ce  tableau. 
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teiques  interesse  Pensemble  memo  des  phen’omenes  tie  la  nutrition.  1)  ail- 
Icurs  ces  substances  nc  forment-dles  pas  la  parlie  csscnticllc  tin  proto- 
plasma de  la  cellule,  veritable  foyer  tie  tons  lcs  processus  tic  la  vie  normal* 
ou  pathologique,  si  bicn  quo  tout  le  mouvemcnt  tie  la  nutrition  se  lait 
par  les  matieres  albuminoi’des,  ou  lcs  touche  a un  degre  quclconque. 

Ce  n’est  done  pas  sans  raison  quo  la  connaissance  tie  la  constitution 
des  matieres  albuminoidcs,  dc  leurs  produits  tie  dedoublement  dans  ties 
conditions  determinees,  est  consitleree  coinmc  le  probleme  fondarnental  de 
la  chiniie  physiologiquc. 

Chaleurs  de  combustion.  — Lcs  trois  categories  d’alimcnts  simples 
que  l’on  vient  d’etudier  represented  a poids  egal  ties  quantiles  d’energie 
ties  differentes  ct  que  Ton  peut  exprimer  par  le  nombre  tie  calories  four- 
nies  par  la  combustion  totale  tie  1 unite  dc  poids  de  chacune  tl  el  lcs . La 
determination  dc  ces  chaleurs  dc  combustion  s’cffcctue  aujourd’hui  par 
P elegante  methode  tie  la  bombe  calorimetrique,  due  a M.  Bcrthelot,  ct 
grace  a laquclle  toute  une  serie  tie  donnees  numeriques,  bases  dc  la 
thermo-chimie  animate,  out.  pu  etre  soumises  a une  revision  rigoureusc. 

Les  produits  dc  la  combustion  des  graisses  ct  ties  hydrates  dc  carbone 
sont  les  memes  dans  Porganisme  que  dans  le  ealorimetre.  Pour  ces  deux 
categories  d’aliments,  les  resultats  tics  observations  calorimetriques 
peuvent  done  etre  utilises  en  physiologic  sans  aucune  correction.  Les 
valeurs  moyennes  obtenues  sont,  pour  I gramme  dc  substances  et  en 
grandes  calorics  : 


Graisses.  . . 
Hydrocarboncs 


0,5  a 9,4  calories. 
4,1  a 4, ‘2  — 


II  n’en  va  pas  de  memo  pour  les  matieres  albuminoidcs  dont  Pazotc  est 
mis  en  liberte  a Petal  elementaire  dans  le  ealorimetre,  tandis  que  Porga- 
nisme Pelimine  sous  la  forme  tie  produits  azotes  complexes.  La  cbaleur  tie 
combustion  tie  ces  produits  est  done  a retraneber  de  celle  ties  matieres 
albuminoidcs.  L’observation  montre  que  clicz  l’homme  80  a 90  pour  100 
de  Pazote,  soit  done  en  chiffres  ronds  lcs  9/10  environ,  sont  eli mines 
a l’etat  tl’uree.  Le  restc  quitte  Porganisme  sous  la  forme  dc  produits 
moins  simplifies,  tels  que  l’acide  urique,  tons  les  cor]>s  du  groupe  uro- 
xantbique,  et  un  tres  grand  nombre  tPautrcs  substances  dont  beaucoup 
sont  a peine  entrevues.  Pratiquement,  on  peut  faire  abstraction  de  ces 
dechets  et  admettre  que  tout  Pazote  tics  albuminoidcs  s’elimine  a Petal 
d’urec.  Cette  approximation  peut  paraitre  de  prime  abord  assez  grossiere, 
mais  on  verra  dans  la  suite  que  la  pratique  tics  cssais  tie  nutrition  impose 
tant  tPautrcs  evaluations  approebees  que  la  poursuite  d une  plus  grande 
precision,  dans  le  calcul  qui  nous  occupe,  est,  a Pheure  actuelle  du  moins, 
tout  a fait  illusoire  (l) . 

(')  Cc  nc  sont  pas  lcs  donnees  thormiques  qui  feraient  defaut  ici,  puisque  la  scric  urique 
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Com  me  100  grammes  tic  matieres  albumino'ides  a 16  pour  100  d’azote 
1‘ournissent  environ  34  grammes  d’uree,  soil  environ  le  liers  de  lour 
poids,  il  fa u l du  resultat  moyen  de  5-6  calories,  fourni  par  la  comlmstion 
ealorimetriquo,  ret  rancher  It1  tiers  de  la  chaleur  de  combustion  de  Furce 
soil.  0IU|,850,  correction  qui  s’eleve  done  cn  moyenne  aux  15/100  ou 
16/100  de  la  chaleur  do  combustion  totale.  Rcmarquons  t|uc  la  tencur  en 
azote  tie  cerlaines  matieres  albumino'ides  s’eleve  jusqu’a  19  pour  100, 
et  quo,  dans  cc  cas,  ce  n’esl  plus  0cal,85  mais  plus  de  1 calorie  qu’il 
faudrait  retrancher.  On  pent  done  prendre  coniine  chi  lire  corrige  de  4,7 
a 4,8  et  il  vient  fmalement,  pour  les  trois  categories  d’aliments,  les  valeurs 
tpie  voici,  adoptees  par  la  majorite  dcs  physiologistes  : 


Albumines  .... 

Graisscs 

Hydrates  de  carbone 


4,8  calories. 


Mais  be  sont  la  dcs  valeurs  brutes,  qui  pour  etre  applicables  an  calcul  de 
la  puissance  calorifique  d’une  ration  doivent  subir  encore  une  double 
correction. 

La  premiere,  qui  ne  porte  pratiquement  quo  sur  l’albumine,  derive  de 
Fincertitude  de  nos  methodes  d’analyse.  Dans  nos  aliments  composes,  les 
matieres  albumino'ides  sont  dosees  d’apres  la  tencur  en  azote,  eten  faisant 
cettc  double  bypothese  : 1°  que  tout  Fazote  contcnu  dans  Falimcnt  analyse 
provient  de  Falbumine;  2°  que  toutes  les  matieres  albumino'ides  ren- 
ter men  t 16  pour  100  d’azote.  Or,  cette  double  hypo  these,  qui  pour  les 
aliments  d’origine  animale  nc  comporte  que  des  erreurs  mediocres,  est 
beaucoup  moins  justifiee  pour  les  aliments  vegetaux,  qui  contiennent  par- 
t'ois  des  proportions  scnsibles  d’autres  corps  azotes  (amides,  nitrates),  et 
dont  les  matieres  albumino'ides  contiennent  jusqu’a  19  pour  100  d’azote. 


Rubner(‘)  a determine  empiriquement  la  correction  qu  il  taut  faire  inter- 
venir  de  ce  chef  pour  Falbumine  telle  qu’elle  est  apportee  par  une  alimen- 
tation mixte,  correction  qui  revient  a abaisser  a 4,1  le  nombre  de  calories 
attributes  a 1 gramme  d’albumine.  Pour  les  graisscs  et,  les  sucres, 
Rubncr  s’est  assure  que  les  donnees  calorimetriques,  telles  qu  dies 
viennent  d’etre  citecs,  peuvent  etre  directement  applique.es  a 1 homme. 

La  seconde  correction  est  necessaire  seulcment  dans  les  cas  oil  1 on  ne 
determine  pas,  par  une  analyse  comparative  des  aliments  ingeres  et  des 
feces,  la  quantite  d’aliments  non  absorbes.  Rubncr  (s)  evalue  ce  dechet  en 
moyenne  a 8,11  pour  100  de  la  valour  calorifique  totale  de  la  lation, 
correction  que  beaucoup  de  physiologistes  portent  a 10  pour  100,  pom 
une  alimentation  mixte  ordinaire.  Il  est  clair  que  la  correction  a laiie  est 


a cluja  etc  entierement  explorec  a cc  point  de  vuc.  (Yoy.  Matighox,  Ihcsc  dc  la  I acultc  dcs 
.sciences  dc  Paris,  189?.) 

(i)  11  ubser,  ZeiUclirifl  f.  Biol.,  1.  XXI,  p.  377,  1883.  . „ v , 

(3)  Uudner,  Ibid.,  t.  XIX,  p.  513,  1883.  — Vox  Rechendeiig,  cite  dapras  C.  xon  Xoorden, 

Pathologic  dcs  Stoffwcchsels.  Berlin,  1803,  p.  88. 
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d’autant  plus  forte  que  Ton  se  rapproche  dayantage  de  1 ahinenlatioii 
purement  vegetalo  qui  expose  aux  dechcts  les  plus  comuderables  ( ). 

Pour  terminer,  precisons  par  quelques  exemplcs  le  mode  d einp  01  de 

les  divers  coefficients.  . , 

Premier  Is.  - On  commit  simplemcnt  la  composition  de  la  ration 
ingeree,  mais  on  n’a  pas  determine,  par  1’analysc  des  feces  et  pour  cha.p.e 
aliment,  la  fraction  non  absorbec.  On  calculera  dabord  la  valour  calo- 
rifique  brute  de  la  ration  : 


Albumines  100  grammes 
Graisses  50  — 

Hydrocarbones  -400  — 


100x4,1=  410 
50x9,5=  465 
400  X 4,1  = 1640 


‘2515 


La  valour  cal ori Pique  de  la  ration  est  done  de  2515  calories  brutes.  On 
tiendra  compte  du  decliet  par  les  excrements  en  diminuant  ce  resultat  de 
8,11  pour  100  de  sa  valeur,  d’apres  Rubner,  on,  en  chiffres  ronds,  de 
10  pour  100.  11  vient  done  2264  calories  net  les. 

Deuxieme  cas.  — Supposons  que  les  poids  d aliments  qui  figment 
dans  Lexcmple  precedent  representent  non  plus  les  quantiles  ingeiees, 
mais  ces  quantites  diminuees  des  pertes  digestives  que  1 analyse  simultanee 
des  feces  a fait  connaitre.  Dans  cc  cas,  le  calcul  se  fera  de  la  meme  lagon, 
mais  les  2515  calorics  representeront  cette  fois  la  valeur  caloriflque  nette 
dc  la  ration. 

Troisieme  cas.  — Ce  dernier  cas  n’est  a envisager  qu’en  cc  qui  con- 
cerne  Lalbumine.  La  cbaleur  de  combustion  dc  cet  aliment,  deduction 
faitc  de  l’uree,  est  dc  4ral,8  par  gramme.  Pratiquement,  on  prend  la 
valeur  reduite  de  4ca',l,  pour  corriger,  ainsi  qu’on  l’a  montre  plus  baut, 
les  erreurs  inevitables  dans  Lanalyse  des  aliments.  Mais  si  1 on  mesure 
la  quantite  d’albumine  dont  a dispose  l’organismc,  non  plus  par  une  ana- 
lyse simultanee  de  la  ration  ct  des  excrements,  mais  par  le  dosage  dc 
Lazotc  total  des  urines,  il  convient  evidemment  dereprendre  la  valeur  4,8. 
Ainsi  si  Purine  des  24  heurcs  contient  14  grammes  d’azote  total,  cette 
quantile  d’azote  correspond  a 14x6,25  = 87,5  grammes  d’albumine (2), 
soil  done  a une  depense  dc  87,5  X 4,8  = 420  calorics. 


(')  Voy.  a cc  sujet  lc  resume  des  experiences  bien  connucs  de  Rcbxer,  'Woroschilokf,  ele., 
dans  \' Encyclopidie  chimique  dc  Frcmy  : Cliimic  des  liquides  ct  lissus  de  l’organismc.  — 
Lamblixg,  Les  aliments,  p.  114. 

(2)  En  exprimant  le  resultat  en  albumines  a 10  pour  100  d’azolc  (100:16  = 6,25).  Ajoulons 
que  si  Ton  ne  dispose  que  du  resultat  d'un  dosage  d’urec,  par  une  methode  ga/.ometrique  a 
riiypobromite  par  cxcmple,  on  pourra  neanmoins  caleuler  d’unc  manierc  approebee  les  poids 
d'azolc  total  cl  d’albumine  correspondants.  En  mullipliant  le  poids  d’urec  obtenu  par  1,13-1,14, 
on  obtient  lc  poids  d’azote  total,  exprime  en  urec  bien  enlendu.  En  mullipliant  le  produit  ainsi 
trouve  par  2,91  (I  gramme  d’urec  correspond  a 2,91  grammes  d’albumine),  on  obtient  avee  une 
approximation  le  plus  souvent  suffisante  la  quantite  d’albumine  desassimilec 
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AUTRES  MATfiRlAUX  0R6ANIQUES  ALIMENTAIRES 
ALIMENTS  ACCESSOIRES  OU  DOUTEUX 


Dans  los  cssais  dc  nutrition,  tels  qu’on  Ics  pratique  liabituellement,  on 
no  sc  prcoccupo,  on  general,  en  ce  qui  concerne  les  materiaux  organiques, 
<pie  des  Irois  categories  alimentaires  que  I on  vient  d’etudier,  mais  ce 
n’est  pas  a dire  que,  dans  la  realite,  un  on  rneme  plusieurs  representants  de 
chacune  de  ces  Irois  seules  categories  suffisent  aux  besoins  des  orga- 
nismes.  Lc  ])lus  souvent,  cn  effet,  on  sc  contente  d’associer  des  aliments 
composes  tels  que  le  pain,  la  viandc,  les  legumes,  les  graisses  ani- 
mates, etc.,  de  inaniere  a realise)' un  apport  d’une  grandeur  determiner 
pour  chacune  de  ces  trois  categories.  Or,  une  telle  nourriturc  represente 
un  melange  tres  complexe.  A cote  des  albumino'ides,  des  graisses  et  des 
hydrates  de  carbone,  elle  renferme  des  nucleines,  des  lecithines,  des 
matieres  extractives,  etc.,  href  tout  un  surplus  dc  choscsmal  determinees, 
et  bien  des  faits  permettent  dc  croire  que  dans  ce  surplus  figurent  des 
materiaux  aussi  neccssaires  a l’entretien  de  la  vie  que  les  albumines  elles- 
memes.  On  a remarque  bien  souvent,  cn  particular  dans  les  prisons, 
qu’une  alimentation  tres  uniforme  ne  peut  etre  continuee  pendant  long- 
temps  sans  dommage  pour  la  sante.  Sans  doute  il  faut  tenir  compte  ici  de 
phenomenes  d’ordre  nerveux,  e’est-a-dire  dc  l’inappetencc  qu  amene 
rapidement  une  trop  grande  uniformite  du  regime.  Mais  il  ne  parait  pas 
que  cette  explication  soit  suffisantc  dans  tons  les  cas.  11  en  cst  une  autre 
qui  se  presente  a l’esprit,  a savoir  qu’il  y a peu  de  chances,  comme  disent 
Lapicque  et  Richet,  qu’un  petit  nombre  d’aliments  naturels  contiennent 
loutes  les  substances  necessaires  a l’entrctien  de  la  vie. 


Des  experiences  tres  interessantes  de  I.  Munk  et  Rosenheim  (')  peuvent 
etre  interpreters  dans  lc  meme  sens.  Si  Ton  donne  a un  chien,  e’est-a- 
dire  a un  animal  carnivore,  une  nourriturc  ne  contenant,  a cote  d’une 
quantite  convenable  de  graisse  et  de  substances  hydrocarbonecs,  qu  une. 
faiblc  proportion  d’albuminc,  soit  de  1 gramme  a lsr,50  cl’albumine  par 
kilogramme  de  poids  vif,  on  obtient  Yequilibre  azote  (voy.  p.  Ill),  et 
I’etat  general  des  animaux  se  rnaintient  d’abord  d’une  fa  con  satislaisante, 
sauf  dans  quclques  cas  particuliers.  Puis,  an  bout  de  huit  a dix  semaines, 
eclatentdes troubles  digestifs;  la  digestion  des  graisses  devienl  de  plus  en 
j > 1 u s incompletes,  les  sellcs  se  decolorent,  il  y a parfois  de  1 ictere,  et 
linalement  l’animal  meurt.  A l’autopsic,  on  trouve  des  lesions  du  tube 
intestinal  et  du  foie.  On  a explique  cette  decheancc  organique  par  un 
deficit  d’albumine ; mais  comme  Pequilibre  azote  sc  rnaintient  jusque 
dans  la  periode  des  troubles,  il  est  difficile  de  dire  que  cost  l'albumine 
qui  a manque.  N’est-il  pas  plus  logiquc  de  conclurc  avee  Lapicque  cl 


(•)  Munk,  Arch,  dc  Du  Bois-Reymond , 1891,  p.  558.  ol  Arch,  dc  Hrclww , t.  I.XXX1I. 
j).  91,  1895.  — Rosenheim,  Arch,  de  Du  Bois-Rcijmond , 1891,  p.  541. 
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Richet  uu’en  supprimant  a I’animal  la  plus  grande  parti c de  la  yiandc  de 
son  regime,  on  hu  a supprime  cn  meme  temps  des  nuclemes,  des 
matieres  extractives  azolees,  etc.  (peut-etre  aussi  certains  sels  mineraux). 
Et  a l’appui  de  cette  man i ere  de  voir,  nc  pent-on  pas  citcr  aussi  un  gianc 
noinbre  d’experiences  plus  anciennes,  qui  out  consiste  a nonrnr  des 
chiens  avec  une  scule  matiere  albuminoide,  ct  epu  touts  sc  sont  ternn- 
nees  par  une  decheance  organique  et,  une  mort  rapide  des  animaux, 
tandis  qu  it  est  facile  de  conservcr  des  cliiens  pendant  de  longs  mois  avec 

le  regime  carne  exclusi I . . 

On  pent  citcr  encore  dans  le  meme  ordre  d idees  les  cssais  de  Lunin  et 
de  Socin  (l),  fails  sous  la  direction  de  Bunge.  Dans  des  experiences  sur 
lesquelles  on  reviendra  plus  loin  a propos  de  l’alimentation  minerale, 
Lunin  a constate,  d’une  part,  que  des  souris  nourries  avec  du  lait  peuvent 
etre  eonservees pendant  longtemps,  ce  qui  n’est  point  surprenant,  puisque 
lclait  par  sa  destination  meme  doit  etre  un  aliment  completed  autre  part, 
il  a vu  que  les  souris  perissent,  si  on  leur  donne  une  alimentation  composee 
de  la  manicre  que  void  : Du  lait  etendu  d’eau  est  precipite  par  de  l’acide 
acetique  et  le  precipite  obtenu  est  lave  a Lean  acidulee.  On  obtient  amsi 
un  melange  de  graisse  et  de  caseine,  ne  contenant  que  tres  pen  de  sels,  et 
auquelon  ajoutait  du  sucre  de  canne  exempt  de  cendres  et  un  melange  de 
tons  les  sels  du  lait,  associes  dans  la  proportion  oil  ce  liquide/les  contient 
naturellement.  Or,  les  animaux  ainsi  traites  moururent  regulierement  du 


2-0e  au  51 e jour. 

Dans  L experience  de  Socin,  des  souris  purent,  d une  part,  cite  consei- 
vees  pendant  un  temps  tres  long  (jusqu’a  100  jours),  avec  une  nourriture 
composee  de  jaune  d’oeuf  cuit,  mele  d un  pen  d amidon  ct  de  cellulose  ( ). 
Lorsqu’on  nourrissait  au  contraire  ces  animaux  avec  un  melange  artificiel 
d’albumine  du  serum,  de  graisse  (de  lard)  et  de  sucre  purs,  additionne 
des  elements  mineraux  contenus  dans  le  lait  ct  d un  aliment  ferrugineux 
(sel  mineral  de  fer,  hemoglobinc  on  hematogene),  ces  animaux  perissaient 
tous  du  27e  au  52R  jour,  bien  que  cette  nourriture  fut  tres  bien  acceptee 
par  eux  jusqu’a  la  fin  de  l’expericnce. 

Ces  resultats  nc  montrent-ils  pas  clairement  combien  rnal  nous  con- 
naissons  encore  les  substances  indispensables  a l’entretien  de  la  vie.  Dans 
ralimentation  artificiellc  combinee  pour  cette  double  serie  d’experiences, 
quelque  cbose  evidemment  avail  fait  defaut.  Manquait-il  une  graisse  d’une 
constitution  determinee,  ou  bien  une  lecilhino,  e’est-a-dire  une  combi- 
naison  organique  phospborcc?  Ou  bien  encore  tous  les  albuminoides  ne 
sont-ils  pas  equipollent,  et  certaines  matieres  proteiques  determinecs, 
malgre  leur  analogic  chimiquc  avec  les  autres,  sont-elles  indispensables  a 


(‘I  Lunin,  Zeitschrift  fur  phys.  Chemie,  1.  V,  p.  51,  1881  — Socin,  Ibid.,  I.  XV,  p.  135, 
1891.  — Bunge,  (lours  de  chimie  phyaiologique  et  pcithologique,  trad,  franc.  Paris,  1891. 

(2)  La  cellulose,  a peu  pres  refractaire  a la  digestion,  scrvail  ici  a donner  au  hoi  fecal  un 
volume  suffisant  et  a enlrelenir  par  la  les  contractions  perislaltiqucs.  Sans  cette  precaution,  les 
animaux  mcurenl  d'ohstruction  intcstinale. 
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la  vie?  Socin  incline  a athaellre  <le  preference  cette  derniere  hypothese, 
et  cc  (|nc  Ton  sail  sin-  les  differences  tie  constitution  des  inatieres  albu- 
ininoitles,  notamment  en  ce  qui  concernc  le  noyau  azote  (voy.  p.  20), 
donne  une  certaine  vraisenddance  a celte  supposition;  mais  il  en  souleve 
innnediatement  une  autre,  deja  emisc  par  Bunge,  et  qui  semble  aussi 
plausible,  e’est.  que  les  inatieres  mineralos  lie  sont  peut-etre  ulilisables 
([tie  si  el  les  sont  en  combinaison  avec  les  materiaux  organiques,  coniine 
il  arrive  probablemcnt  pour  le  calcium  contenu  dans  le  lait.  On  verra 
plus  loin  que  cetlc  question  a surtout  etc  soulevee  pour  le  for,  que  nos 
aliments  naturels  contiennent  toujours  sous  la  forme  tie  combinaisons 
organiques,  telles  que  Fhematogenc,  sorlc  tic  nucleine  ferrugineuse  ctu- 
tliee  dans  ces  dernieres  annees  par  Bunge,  bes  autres  inatieres  minerales 
11c  doivent-clles  pas  aussi  etre  offertes  a l’organisme  sous  la  forme  de 
combinaisons  organiques  semblables  a rhematogene? 

C’est  aussi  la  conclusion  a laquellc  est  arrive  Winfr.  S.  Hall (*)  a la  suite 
d’essais  tic  nutrition  sur  ties  souris,  auxquelles  il  donnait  une  caseine 
plus  ou  moins  tlemineralisee. 

D’unc  maniere  generale,  les  aliments  naturels,  tels  que  nous  les  trou- 
vons  tlans  le  regne  animal  ou  vegetal,  semblenl  etre  tics  edifices  tres  vul- 
nerables  et  pour  lesquels  toutc  intervention  chimique,  meme  cellos  que 
nous  considerons  volontiers  comme  legeres,  representc  une  atteintc  par- 
fois  brutale  et  profonde.  D’apres  Pasqualis  (2),  qui  a etudie  Faction  tie 
rations  artificielles  chcz  les  ponies,  un  aliment  epuise  par  Falcool  et 
auquel  on  restitue  ensuite  les  produits  cnleves  par  cc  vehicule,  a perdu 
tie  sa  valeur  nutritive  premiere.  L’autcur  va  meme  jusqu’a  dire  que  sa 
valeur  est  tlevenue  nulle. 

L’entretien  de  la  vie  depend  done,  a ce  point  tie  vue  alimentaire,  d’un 
nombre  peut  etre  considerable  de  facteurs.  Les  albuminoides,  les  graisses 
et  les  hydrates  de  carbone  nc  representent  parini  les  materiaux  organiques 
necessaires  et  suffisants,  que  les  plus  importants  comme  masse;  mais 
d’autres  substances  sans  doute  ne  sont  pas  moins  necessaires,  bien  qu  en 
quantites  plus  fliiblcs,  et  lorsque  nous  procedons  ii  des  experiences  tie  nu- 
trition, nous  comptons  toujours  implicitement  que  les  melanges  complexes 
auxquels  nous  nous  adressons  apportcront  avec  cux  ce  surplus  des  choses 
inconnues.  Mais  sitot  que  nous  essayons,  comme  tlans  les  experiences  preci- 
tees,  tie  laire  une  dissociation  plus  exacte  du  phenomena,  en  constituanl 
de  toutes  [lieces  une  alimentation  artificielle,  tout  cequ  il  y a d incomplet 
tlans  la  determination  des  conditions  tie  la  nutrition  apparait  subitement. 

Essayons  pourtant  d’emet^e  quelques  hypotheses  sur  la  nature  de  ces 
materiaux  encore  mal  connus.  On  vient  tie  citer,  a propos  tics  experiences 
de  Munk,  de  Rosenheim  et  de  Socin,  les  inatieres  organiques  phosphorees, 
nucUo-albumines,  nuclei nes  et  Ucithines.  Aucune  experience  directe  et 


0 W.  S.  Hall,  Du  Dnis-Iteymond's  Arch.,  Physiol.  Ablli.,  p.  It-,  18flG. 
(2)  Pasqualis,  Maly's  Jahrcsb.,  1.  XXVI,  p.  071. 
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decisive  n’a  etc  faite  encore  touchant  le  role  alimentaire  dc  ces  composes, 
mais  leur  presence  constante  dans  la  plupart  dcs  cellules  vegetales  on 
animales  ne  laisse  guerc  do  doutes  sur  leur  participation  mtime  et  pro- 
ion  de  a tout  le  mouvement  chimique  de  la  vie.  i 

Parmi  les  nucleines  figurent  des  combinaisons  organiques  du  fei  sui 
le  role  alimentaire  desquelles  l’attention  a ete  attiree  dans  ces  deinieics 
annees  par  Bunge,  et  qui  par  leur  importance  meritent  une  mention 
speciale.  Enfin  d’autres  examples  de  materiaux  alirnentaires  a role 
douteux  peuvent  etre  cites  encore. 


j.  — Nucleo-albumines  et  nucl6ines. 

Nous  reunissons  sous  cctte  rubrique  un  groupe  tres  complexe  et  dans 
lequel  s’est  poursuivi  dans  ces  dernieres  annees  un  actif  travail  de  disso- 
ciation. Yoici  quelle  est,  dans  ses  traits  principaux,  la  constitution 
actuelle  de  cc  groupe. 

La  premiere  nucleine  a etc  obtenue  par  Micscher  en  traitant  les  glo- 
bules du  pus  par  le  sue  gastrique.  II  reste  un  residu  insoluble,  constitue 
par  les  noyaux  des  cellules,  riche  en  phosphore,  et  quo  Micscher  appela 
nucleine.  Puis  on  s’apergut  que  ces  nucleines  sont  des  produits  de 
dcdoublements  de  corps  plus  complexes,  les  nucleo-albumines,  que  les 
acides  etendus  on  le  sue  gastrique  separent  en  nucleines  et  en  une 
matiere  albumino'ide. 

Ce  groupe  des  nucleines  est  lui-rneme  tres  complexe.  Les  lines  pro- 
viennent  des  noyaux  cellulaires,  comine  la  nucleine  de  Miescher,  celle  dc 
la  levure  de  hiere  (Hoppe-Seyler),  celle  des  globules  blancs  ou  leuco- 
nucleine  (Lilienfeld)  : cc  sont  les  nucleines  de  noyaux  ( Kemnucleine  des 
Allemands),  caracterisees  par  ce  fait  qu’elles  donnent  par  dedoublemen t 
des  bases  xanthiques , ou  bases  nucleiques , xanthine,  hypoxanthine  ou 
sarcine,  adenine  et  guanine,  composes  tres  voisins  de  l’acide  urique  el 
sur  lesquels  on  reviendra  plus  loin  (p.  et  169).  Les  autres,  dites para- 
nucleines  (Kossel)  ou  pseudonucleines  (Hammarsten)  ne  donnent  pas  dc 
bases  xanthiques  par  dedouhlement;  tellcs  sont,  par  exemple,  la  para- 
nucleine  que  donne  la  caseine  en  presence  du  sue  gastrique,  et  Vliema- 
logene  (vov.  p.  59),  retiree  par  Bunge  du  jaune  de  l’oeuf. 

Ces  deux  categories  de  nucleines  se  presentent  comme  des  corps  a 
caracterc  nettement  acide,  riches  en  phosphore  dont  dies  contiennent 
environ  5 pour  100  de  leur  poids,  et  donnant  encore  les  reactions.de 
coloration  des  matieres  alhuminoides.  Par  une  hydrolyse  mcnagee,  dies 
sont  en  elfet  dedouhlees  en  une  matiere  albumino’ide  et  en  des  acides 
particuliers,  les  acides  nucleiques  ou  parcinucUiques  (Altmann,  Kossel). 
En  continuant  le  proces  hydrolytique,  on  pent  simplifier  ii  leur  tour  ces 
acides  et  les  separer  en  corps  du  groupe  dcs  sucres,  en  bases  xanthiques 
(quand  il  s agit  des  acides  nucleiques)  et  en  un  acide  phosphore,  V acide 
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Lhymique,  quo  I’ebullition  iivec  l’acide  sulfurique  decompose  en  acido 
ortliophosphorique  et  en  ime  base  l)ien  cristallisec,  la  thymine,  CsII#Az*0*. 
Ces  resultats  pcuvent  el, re  resumes  dans  le  schema  suivant  que  nous 
empruntons  a Sambqc  ('). 


NucUo-albwninc. 


/ \ 

Albuminoule.  Nucldine  (on  paranucldmc). 


x 

Albuminoule. 


y 

Acide  thymique. 


Aeide  nucldique  (on  pavanucliiqne). 


Acide  phosphorique . 


Thymine. 


les  paranucUines). 


Si  ces  nucleines  ont  ete  l’objet  de  tant  de  patieutes  rechcrches  et  dun 
clivage  si  minutieux  de  leur  molecule,  c’est  que  leur  role  dans  les 
echanges  nutritifs  apparatt  a priori  comme  Ires  considerable.  ^ 

Leur  presence  constante  dans  le  noyau  des  cellules,  c est-a-dire  an 
centre  meme  des  phenomenes  de  la  nutrition,  suffirait  a elle  seule  pom 
le  demontrer.  Un  certain  nombre  de  fails,  encore  epars  et  sans  lien,  mats 
du  plus  haut  interet,  plaident  d’ailleurs  dans  le  meme  sens. 

On  sait  aujourd’hui  que  certaines  nucleines  fourmssent  par  leur  de- 
doublement  des  hydrates  de  carbone  (Ilammarsten,  Kossel),  d ou  resul- 
terait  unc  relation  importante  entre  les  nucleines  et  1 ime  des  classes  de 
nos  aliments  organiques.  D’autre  part,  les  recbercbes  modernes  ten- 
dent  a etablir  un  lien  de  plus  en  plus  etroit  entre  la  vie  des  globules 
b lanes,  elements  riches  en  nucleme,  et  la  production  de  1 acide  uiiquc 
et  celle  des  corps  du  groupe  xanthique,  composes  qui  constituent  un 
chapitre  si  important  dans  l’histoirc  de  la  desassinulation  des  corps  azotes 
(vov  P l62)-  Plus  recemmcnt,  on  a voulu  chcrchcr  dans  les  piopno  cs 
des  acides  nucleiqi.es  un  commencement  duplication  chimiquc  du  phe- 
nomene  de  la  phagocytose  (11.  et  A.  Kossel).  Les  aetdes  coagulen^  nelle- 
mcnl  les  matieres  albuminoides  (Altman..);  en  solution  a 0,3  pour  100. 
iU  ment  les  hacilles  du  cholera  en  trois  i.  cinq  minutes,  ecus  de  la  lie.  re 
tvpho.de  en  une  he, ire  1,  .me  heure  et  demie.  les  streptocoques  en  dens 

Abth.),  1892,  p.  129. 
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lieures  un  quart,  les  staphylocoques  on  six  heurcs.  On  pout  rattacher 
oeltc  propriety  suit  a Faction  coagulanto,  soil  a 1 aciditedc  cos  composes , 
toutcfois  ni  le  tannin,  ni  I’acidc  acetique  no  produisent  les  memes  effets 
(A.  et  II.  lvossol).  Dans  les  cellules,  les  leucocytes  par  cxemplc,  oil  les 
acidcs  nucleiques  ne  sent  retenus  que  dans  des  combinaisons  assez 
laches,  facilement  defaites  par  quelque  ferment,  hydrolytique,  leur  action 
pent  egalement  s’exercer,  et  sans  doute  avee  une  energie  plus  grande, 
puisqu’ils  agissent  la,  non  cn  dissolution  etenduc,  mais  en  masse  gonllee, 
semi-liquide.  D’ailleurs,  les  nucleines  clles-mcmes,  dont  on  a rappele 
plus  haul  le  caractere  nettement  acidc,  possedent  aussi  des  propriety 
bactericides.  Lilienfeld  a pu  retirer  de  la  paroi  intestinale  du  bceuf 
une  nucleo-albuinine  qui  a fourni  par  Faction  de  l’eau  de  ebaux  un  corps 
phosphore  a caractere  franchement  acidc,  presentant  la  composition 
centesimale  des  nucleines  et  qui  exerf  ait,  d apres  Klemperer,  sur  les 
bacilles  du  cholera  une  action  bactericide  marquee.  C’est  aussi  par  la  pre- 
sence d’un  groupe  nucleique  dans  la  caseine  que  Ton  a essaye  d’expliquer 
le  peu  d’intensite  des  phenomenes  de  la  putrefaction  intestinale  cliez  les 
animaux  nourris  uniquement  avec  du  lait  (Winternitz,  Salkowski)  ('). 

Rappelons  enfm  que  la  nucleo-histone  trouvee  par  Lilienfeld  dans  les 
leucocytes  et  qui  jouit  de  proprietes  anticoagulantes  bien  connues,  est 
une  nucleo-albumine,  et  d’ autre  part,  que  d’apres  Spitzer(2),  les  tissus 
decomposent  d’autant  plus  activement  Feau  oxygenee  qu’ils  sont  plus 
riches  en  nucleines. 

En  presence  de  tant  de  problemes  nouveaux,  il  n’est  done  pas  inutile 
de  se  demander  quels  sont  les  apports  alimentaires  necessaires  a la  for- 
mation des  nucleines  dans  Forganisine. 

A un  point  de  vue  teleologique,  et  bien  qu’il  faille  en  physiologic  nc  se 
servir  qu’avec  beaucoup  de  reserve  de  ce  genre  de  raisonnements,  il  est 
interessant  de  constater  que  la  matierc  albuminoide  principale  du  lait, 
cet  unique  aliment  du  nouveau-ne,  est  une  nucleo-albumine.  Les  sues 
digestifs  dedoublent  la  caseine  en  une  caseine-peptone  et  en  une  para- 
nucleine,  que  nous  voyons  se  deposer  a Fetat  insoluble  dans  nos  essais 
de  digestion  artificielle,  mais  dont  les  destinces  ulterieures  sont  mal 
connues.  On  admettait  en  general,  jusqu’a  present,  que  Fabsorption  des 
nucleines  dans  le  tube  digestif  est  mediocre  (lloppe-Seyler,  Bokay)  (3), 
etanl  donnee  la  resistance  de  ccs  composes  aux  sues  digestifs  et  leur 
presence  constante,  cn  quantiles  notables  dans  les  excrements,  chez  le 
chien. 

La  doctrine  conlraire  tend  a prevaloir  aujourd’bui.  E.  Salkowski  a 


(l)  IIajmarsten,  Maly's  Jahresb.,  L.  XXIII,  p.  55.  — Kossel,  Ibid.,  p.  57.  — H.  Cl 
A.  Kossel,  Ibid.,  t.  XXIV,  p.  815.  — Klemperer,  Deutsche  mail.  Wochenschrift,  1 804, 
n-  17.  — Metschxikoff,  Annates  de  Vlnslilut  Pasteur,  1804,  p.  706.  — Lilienfeld,  Zeil. 
/iir  physiol,  (.hem.,  1.  XX,  p,  89.  — Winteiinitz,  Zcilsohrifl  fur  physiol.  V. hemic , t.  XVI, 
p.  460.  — Salkowski,  Cenlralblalt  f.  die  vied.  117**.,  n°  ‘28.  1895. 

(*)  SriTZER,  P lingers  Arch.,  1897,  t.  I, XVII,  p.  015. 

(3)  Bokay,  Zeitsehr.  f.  phys.  ('.hemic,  1.  I.  p.  157 
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ilcmontrc  reccmment  quo  15  pour  100  settlement  du  phosphorc  de  la 
caseine  so  trouvont  dans  le  precipite  dc  paranucleinc;  lc  rcsto  a passe  on 
dissolution  avec  les  albnmoscs  ct  la  peptone,  sous  une  forme  qui  nest 
point  encore  determine.  D’autre  part,  le  precipite  do  paranucleine  lui- 
meme,  souinis  a Paction  d’ttn  sue  digestif  energique,  se  rcdissoul  en  un 
liquide  tout  a fait  limpide,  sans  doutc  avec  formation  d’acide  para- 
nucleiquo  auquel  Salkowski  attribuc  Paction  antiseptique  signaloc  tout 

a Pheurc.  , , , , , . 

Los  nucleines  de  noyau  (du  thymus,  par  cxcmple)  cedent  egalement  une 

nartie  de  leur  phosphore  an  sue  gftstrique,  plus  facilcment  encore  au  sue 
nancrMtiquc,  ct,  dans  cc  dernier  cas,  sous  la  forme  d’aeidcs  nucleiques 
Ponoff),  qui  paraissent  Wrc  absorbables,  puisque  Gumlieh  a observe  chez 
un  cliicn,  apres  ingestion  dc  22  grammes  d’acidc  nuclcique  du  tl.vmu», 
une  augmentation  dc  2,r ,5  dc  Vacide  phosphonque  des  manes.  I lus  dc  la 
moitic  de  l’acide  nuclcique  ingere  aurait  done  6te  nbsorbee  ( ). 

Les  nucleines,  ou  tout  au  moms  des  fragments  asses  compliques  de 
leur  molecule,  comme  les  acidcs  nucleiques,  semblent  done  arnver  a 
Pabsorption.  mais  on  ignore  si,  par  la,  les  nucleines  a limentaires  conlri- 
buent  de  quelque  fapon  a la  formation  des  nucleines  dc  1 orgamsme,  ou  si, 
au  contain,  l’economie  animale,  par  des  phenomenes  do  synthese  assu- 
rement  Ires  compliques,  construit  elle-meme  ces  molecules  aux  depens 
des  phosphates  mineraux  ct  des  matieres  albuminoidcs.  Quclques  obse. - 
vations  dcKossel  (*)  sur  la  formation  des  nucleines  dc  noiaux  oux  depens 
des  param, oleines  du  jaune  d’muf  pendant  Vincubation  phudent  en  faveu, 
dc  lii  possibility  dc  telles  syntheses,  mieux  encore  les  classiques  observa- 
tions lie  Miesoher,  sur  la  formation  des  nucleines  de  I ova.ro  du  samnon 

•mv  deiicns  de  1’albuinino  des  masses  musculairesCL 

Le  role  et  l'importance  alimentaires  des  nucleines  restent  done  une 

question  ouvertc. 


9.  _ Lecithines  et  lScithalbumines. 

Les  memos  questions' se  posent  en  ce  qui  concerne  les  lecithines.  Leur 
.n-tence  (Inns  le  lait  semble  indiquer  qu’elles  constituent  «n  apport 
Idimentaire  indispensable,  et  leur  participation  active  aux  phenomcnes  , c 

,,, ,,  sai.koivski,  tatnuK  .r.  «■  "trr  ™ ",%£££  ss 

al'mie,  t.  XVII I,  i).  553.  — Gujilicii,  Ibid.,  1.  Will,  p. 
schrifl  fur  physiol.  Chcmie,  t.  XX,  p-  28-  „49 

(9)  K°ssel’  ^Uchr.  /.  plnjs.  J'  u;iJl_Rllin  p0„p  fraycr,  migration  qui  dure 

(3)  Pendant  quo  les  saumons  remontent  ■ nourriturc.  I.e  poids  des  ovaires 

de  qualre  it  qnalor/.e  mois  ccs piur'ToO  du  poids  du  corps.  Paralleleme.it  on  veil 
auginente  neanmoms  el  a a de  « ■ 1 , . , , . , ct  Miesclter  a montreque  le 

fondre  les  muscles,  el  notamment  les  couvrir  I’augmen- 

gros  muscle  du  Ironc  sulnl  a Im  soul  mu,  pi  ^ r;cjics  cn  nucleine  (ct  en  lecitlime 

t ut  ion  correspondnntc  do  1 ovaire.  Comme  « ■ lemenl  des  albuinincs  et  des  pbos- 

ct  quc  les  muscles  n’en  conlicnncnl  quo  Ires  peu,  mats  scutemem 
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h vie  cst  rendue  probable,  d’ autre  part,  par  ce  fait  qu’on  les  rcnconlre 
ilans  lc  jaune  d’ceuf,  les  spermatozoides,  les  globules  blancs,  dans  mi 
hlines  tu incurs  a developpcment  tres  rapide,  dans  les  spores,  les  jcu  s 
‘usscs  au  printemps,  les  ebampignons,  la  levurc,  en  general  dans  tons 
es  tissus  en  voie  de  developpcment,  on  susceptibles  de  lourmr  plus  bud 
C dcveloppcment  actif.  On  sail  quo  lo  tissu  nerveux  est  particuhere- 
ment  riche  en  lecitbine.  Les  capsules  surrdnales  wssi  en  conUennent 
beaucoup  (4,29  pour  100  chez  le  cbeval,  2,57  a o,45  pour  100  chez  , 

^On^srSde  precis  sur  le  role  de  ce  compose  dans  les  echanges 
nutritifs.  On  nc  pent  citcr  a cet  egard  quo  quelques  experiences  de  Dam- 
lewski,  qui  a vu  qu’apres  des  injections  sous-cutane^  ; e ^ifljme 
le  chicn,  le  nombre  des  globules  rouges  saccroit  dcs  bOOOOO  a 1000000 
d’unites,  et  quo  cette  augmentation,  sensible  au  bout  de  quelques  jouis, 
“iennongtcmpsA  la  dose  de  I : 15000,  la  ldc.th.ne  Mu,  d un, 
maniere  tres  sensible  revolution  des  ceufs  de  grenomlles  et  dcs  tetards. 
La  mime  action  de  stimulation  a ete  observee  sur  de  jeunes  poulets  ou 
de  jeunes  cliiens.  11  serait  interessant  de  poursuivre  et  d’etendre  ces 

CXpCriCllCGS  (")• 

Le  ferment  pancreatique  des  corps  gras  dedouble  tres  rapidement 
in  vitro  les  lecithines  de  nos  aliments,  avec  mise  en  liberte  d aculc 
‘dycerophospborique,  qui  resistc  assez  energiquement  a la  putrefaction 
et  qui  est  probablcment  resorbe  en  majeure  partie,  car  on  n’en  trouve  pas 
trace  dans  les  excrements.  La  choline,  au  contraire,  cst  detruite,  a\ec 
production  de  gaz  des  marais.  Quant  aux  acides  gras,  ils  sont  en  partie 
resorbes,  en  partie  elimines  par  les  feces  sous  la  forme  de  sels  de  chaux. 
II  est  difficile  de  dire  si  les  lecithines  de  l’organisme  proviennent  dcs 
lecithines  alimentaires  ayant  echappe  a Paction  du  sue  pancreatique,  si  au 
contraire  elles  se  forment  aux  depens  des  produits  de  decomposition  de 
ces  dermcres,  ou  enbn  si  1 organisme  les  produil  de  toutes  pieces,  pai 
des  processus  de  synthesc,  analogues  a ccux  dont  ll  a etc  question  au  sujet 
des  nucleines. 

A cote  des  lecithines  se  placent  les  lecithalb amines,  recemment 
decriles  par  L.  Liebermann (3).  Ce  sont  dcs  corps  complexes  qui  restent 
comme  residu  insoluble  dans  la  digestion  pepsique  d’un  grand  nombre  de 
tissus  (muqueuse  gastrique,  foie,  rate,  pournon,  rein,  etc.),  et  qui  parais- 
sent  etre  des  combinaisons,  encore  fort  mal  definies,  d’une  matierc 
albuminoidc  ct  de  lecitbine,  ou  du  moins  de  la  copule  acide  des  lecithines 


phalcs  (el  <le  la  graisse),  il  faut  ail  me  lire  que,  par  des  Iransposi  lions  chimiqucs  Ires  profomles, 
i’organisme  dTcclue  la  syntliese  dcs  nucleines  (el  dc  la  lecilhine)  aux  depens  de  l’albuminc, 
dcs  pliosphalos  (et  dc  la  graisse)  fournis  par  lc  lissu  musculaire.  (Miesciieh,  cilc  d'apres  Bunge, 
Lehrb.  der  physiol.  Clmm.  Leipzig,  1898,  4"  edit.,  p.  88.) 

(')  Cite  d'apres  Gatti,  Virchow's  Archiv,  1897,  l.  CL,  p.  417. 

(4)  Daxii.ewski,  Comptes  rendus,  t.  CXXT,  p.  1167,  el  t.  CXX1II,  p.  195;  Maly’s  Jahresb., 
t.  XXVI,  p.  571. 

(r>)  L.  Likbkiuiaxx,  Pfliiger’s  Arch.,  t.  Ll V,  p.  575,  1895. 
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(acidc  distearophospho-glycerique,  par  exemple).  Cos  lecithalbumines  soul 
des  substances  fortcincnt  acides,  capables  de  fixer  jusqu’a  5,7  pour  100 
de  lour  poids  cn  sonde.  Lour  energie  acidc  est  telle,  d’apres  Licbennann,  , 
(pi'elles  decomposed  lc  sulfate  de  cuivre,  le  percblorure  de  fer,  le 
sublime,  Taeetatc  de  plumb  auxqucls  elles  enlevent  des  fractions  sensibles 
ile  lour  element  basique.  Elies  retiennent  egalemcnt  avec  energie  les 
alcaloides  tels  que  la  nTOrpbinc,  la  strychnine,  et  Liebermann  voit  dans 
cette  double  seric  de  reactions  une  explication  du  mecanisme  de  la  reten- 
tion des  poisons  metalliques  et  de  certains  alcaloides  dans  1’organisme. 
Les  lecithalbumines  interviendraient  aussi  dans  la  secretion  des  liquides 
acides,  tels  que  le  sue  gastrique  on  l’urine.  On  a vu  plus  haul  que  ces 
composes  peuvent  decomposer  les  chlorurcs;  d’ a litre  part,  si  Ion  lait 
passer  sur  un  filtre  garni  de  lecithalbumine  une  solution  de  phosphate 
bisodique,  on  bien  du  sang  defibrine  ou  du  scrum,  les  liquides  obtenus, 
apres  un  nombre  suffisant  de  fdtrations,  ont  perdu  leur  reaction  alcaline  et 
sont  de venus  acides. 

Les  lecithalbumines  retiennent  aussi  avec  energie  les  matiercs  albuini- 
noides  et  les  graisscs.  Des  solutions  etenducs  de  ldanc  d oeuf,  ou  du  lait 
etendu  d’eau,  donnent apres  filtration  avec  de  la  lecithalbumine  un  liquide 
transparent,  exempt  d’albumine.  Le  glucose  et  les  peptones  nc  paraissent 
pas  etre  fixes. 

11  se  pout  done  que  ces  composes  jouent  un  role  considerable  dans 
toute  la  vie  cellulaire.  On  nc  sait  rien  encore  sur  leurs  destinees  dans  le 
tube  digestif.  Liebermann  rapporte  simplement  qu’en  presence  du  carbo- 
nate de  sonde,  elles  se  gonflent  et  donnent  une  combinaison  sodique, 
colloide,  non  filtrable.  On  ignore  si  elles  peuvent  etre  absorbees  a ret  etat 
et  par  consequent  dans  quelle  mesure  les  lecithalbumines  de  nos  aliments 
concourent  a la  formation  de  ces  composes  dans  1 orgamsme. 


5.  — Combinaisons  organiques  du  fer. 

Les  matieres  minerales  que  I on  isole  par  la  calcination  des  di\ei > ali- 
ments composes  ont  ete  considerees  pendant  longtemps  connnc  simple- 
ment incorporees  a la  partie  organique.  Tout  an  plus  faisait-on  observer 
cpi’une  partie  des  phosphates  et  des  sulfates  dcs  ccndres  precxistaient 
avant  la  calcination  sous  la  forme  de  combinaisons  organiques  (phosphore 
et  soufre  des  lecithines,  nucleincs  et  matiercs  albummoides,  etc.),  lour 
toutes  les  autres  matiercs  minerales,  eldorc,  ebaux,  magnesie,  fer.  ete.. 
comme  aussi  pour  le  reste  dcs  sulfates  et  des  phosphates,  on  admettait  , 
(Tunc  maniere  plus  ou  moins  explicitc,  qu’elles  se  trouvent  melanges,  a 
I’etat  de  substances  minerales,  a la  masse  des  rnateriaux  organiques. 
C’est  seulement  dans  ces  derniercs  annees  que  V on  a ete  conduit  pen  a 
pen  a admettre  que  la  plus  grande  partie,  sinon  la  total. te  dcs  matieres 
minerales,  se  trouve  dans  nos  aliments,  e’est-a-dire  dans  les  tissus  xege- 
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laux  ou  animaux,  en  combination  avcc  les  matieres  organiques,  ou  meme 
cnaaqdes  dans  la  molecule  organique  elle-meme  ( )• 

C’est  surtout  pour  Ic  for  quo  la  question  a 6 to  posec  pour  lap™ 
ibis  avec  nettete,  et  sans  doute  les  problcrnes  souleves  par  ec  debat  n out 
pas  etc  Grangers  aux  changemcnts  qui  sc  sont  prodmts  dans  nos  .decs 
rclativeme.it  a la  forme  sous  laquelle  les  matieres  minerales  nous  sont 
olVertes  par  nos  aliments  on  sont  contenucs  dans  nos  tissus.  On  salt  quo 
dans  ccs  derniires  annees  l’absorption  des  sels  do  to. , t u ci  mine,  a ) 
on  o-eneral.  par  lc  tube  digestif  intact,  a etc  niee  de  divers  cotes,  et  que 
l'on° a chercbe  dans  les  combinaisons  organiques  du  fer,  contenues 
dans  nos  aliments,  la  matiere  premiere  apportant  lc  fer  necessairc  a nos 
tissus  et  cn  particular  celui  qui  doit  servir  a la  formation  de  1 hemo- 
dobine.  Laissons  de  cote  ici  la  premiere  partic  du  probleme,  qui  est 
d’ordre  pharmacodynamique,  a savoir  la  question  de  la  participation  plus 
ou  moins  directe  des  preparations  martiales  a la  reconstitution  des  glo- 
bules rouges,  et  bornons-nous  a examiner  cc  qui  se  passe  a l’etat  normal, 
en  dehors  de  toute  intervention  therapeutique. 

Sur  ce  terrain,  Peffort  experimental  a porte  sur  les  points  que  voici  : 
S'il  est  vrai,  a-t-on  dit,  que  le  fer  mineral  n est  pas  absorbe,  nos  aliments 
doivent  de  toute  necessite  contenir  des  combinaisons  organiques  du  fer. 
Ces  combinaisons  doivent  etre  absorbables  et  representei  la  matiere 
premiere  a laquelle  rorganisme  emprunte  lc  fer  qui  lui  est  neces- 


saire  (J) . 

En  cc  qui  eonccrne  V existence  de  combinaisons  organiques  du  fer  dans 
nos  aliments,  ce  premier  point  a etc  mis  hors  de  doute,  et  il  parait  meme 
tres  probable  aujourd  hui  que  c’est  sous  cettc  scule  forme  que  lc  lei  nous 
est  apporte  par  nos  aliments.  Bunge  a montre  <|uc  si  1 on  tiaitc  du  jaune 
d’ceuf  par  de  l’alcool  et  de  l’ethcr,  on  constate  qu  il  nc  passe  point  de  fer 
dans  E extrait.  Ce  metal  reste  tout  entier  dans  le  residu,  melange  d’albu- 
mine  et  de  nucleine,  et  qui  contient  le  fer  sous  la  forme  organique,  et 
non  point  a l etat  de  combinaisons  salines  ou  d albuminates.  De  telles 
combinaisons  abandonnent,  en  clfct,  rapidement  leur  fer  a 1 alcool  acidilie 
par  l’acide  chlorhydrique.  Ricn  de  semblable  ne  sc  produit  avec  ce  residu 
ferrugineux  du  jaune  d’ceuf.  Si  l’on  traite  cettc  masse  par  du  sue  gas- 
trique  artificicl  de  faible  acidite,  les  matieres  albuminoides  sont  digerees 
et  il  se  fait  un  depot  de  nucleine  qui  contient  tout  lc  fer.  Cettc  nucleine 
ferrugineuse,  encore  incompletement  definie,  il  est  vrai,  en  tant  qu  indi- 


(*)  Voy.,  ]>agc  50,  cc  qui  est  relalif  au  phosphore  organique  tin  tail. 

(4)  Sous  cettc  rubrique,  il  faut  ranger  non  seulement  les  sels  tie  fer  a aciclc  mineral  ou  orga- 
niques (chlorures,  lactates,  etc.),  mais  encore  les  peptonates  et  albuminates  <le  fer,  qui  sont  de 
veritables  combinaisons  salines,  auxqucllcs  l’acidc  cldorbydrique  (du  sue  gaslrique)  enleve  rapi- 
dement le  fer.  On  verra  plus  loin  quo  les  combinaisons  organiques  du  fer  sc  component  tout 
aulrement. 

(3)  La  bibliographic  de  cclle  question  se  trouve  rcunie  dans  : Ijamdmxg,  Revue  generate  Hex 
sciences  pures  et  nppliquees,  15  avril  180‘2.  Voy.  en  oulrc  : Petit,  Comptes  rendus,  t.  CXV, 
p.  240. 
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vicln  ehimique,  a etc  etudiee  par  Bunge  sous  le  noni  d 'h&matogene.  Ellc 
rcnfenne  0,29  pour  100  de  fer,  richesse  considerable,  si  I’on  so.  rappclle 
qvie  Phemoglobinc  (du  chien  el  du  clieval)  en  contient,  d’apres  <le 
recentes  analyses,  0,53  pour  100.  Le  lait,  comma  aussi  la  plupart  dc 
nos  aliments  vegetaux  (cereales,  legumineuses,  etc.)  contient  le 
fer  sous  la  forme  de  cornbinaisons  analogues  a Phematogene  (Bunge, 

P.  Petit). 

Quant  a la  participation  possible  de  ces  hematogencs  a la  production 
de  rhemoglobinc,  on  remarqucra  d’abord  ce  fait  important,  a savoir  leur 
presence  dans  le  lait,  unique  aliment  du  jcune  mammilere,  et  dans  le 
jaune  d’oeuf,  matiere  premiere  d’un  animal  a sang  rouge.  Bunge  s’est 
efforce  de  demontrer  en  outre  que  Phematogene  est  absorbable  par  la 
voic  digestive.  Les  cssais  directs  entrepris  dans  ce  but  par  Socin,  sur  des 
chiens  nourris  avec  des  jaunes  d’oeufs,  rendent  cctte  absorption  tres 
vraisemblable,  sans  cependant  Petablir  avec  une  complete  certitude.  Plus 
convaincante  est  la  demonstration  indirectc  apportee  par  Socin  dans 
P experience  sur  les  souris,  rapportee  plus  haul  (p.  51),  ct  dans  laquelle 
ces  animaux  ont  pu  etre  conserves  pendant  un  temps  tres  considerable, 
en  ne  reccvant  d’autre  aliment  ferrugineux  que  celui  que  fournissait  le 
jaune  d’oeuf.  Connne  ces  animaux  presenterent  des  augmentations  de 
poids  sensibles  (jusqu’a  2 grammes),  il  faut  bien  admettre  que  les  besoins 
de  Porganisme,  notamment  on  ce  qui  concerne  la  refection  des  globules 
rouges,  ont  ete  couverts  par  Phematogene  absorbee. 

On  ne  sait  que  fort  peu  de  chose  sur  la  repartition  du  fer  et  les  divers 
elats  sous  lesquels  ce  metal  nous  est  offert  par  nos  aliments.  II  est  pro- 
bable en  effet  que  les  tissus  vegetaux  et  animaux  contienncnt  des  combi- 
naisons  organiques  du  fer  d’ordres  divers.  Zaleski  rapporte  que  le  tissu 
du  foie,  completement  debarrassedu  sang  par  le  lavage  des  vaisseaux,  reri- 
ferme  toute  une  serie  dc  cornbinaisons  ferrugineuses,  dont  les  lines 
paraissent  etre  analogues  aux  albuminates  et  cedent  facilement  leur  fer 
a Palcool  chlorhydrique  (voy.  plus  haut),  et  dont  les  autres  sout  des 
sortes  de  nucleines  ferrugineuses  beaucoup  plus  resistantes.  Mais  les 
destinees  de  ces  cornbinaisons  dans  le  tube  digestif  et  leur  signification 
alirncntairc  sont  encore  totalemcnt  inconnues.  Meme  sur  la  teneur  totale 
en  fer  dc  nos  aliments,  on  ne  possede  qu'un  petit  nombre  de  resultats 
de  tout  repos,  ct  notamment  en  ce  qui  concerne  le  lait,  le  jaune  d oeuf. 
la  viande  et  quelques  aliments  vegetaux  (voy.  p.  45). 

En  ce  qui  concerne  le  lait,  Bunge  a appele  recennnent  Pattention  sin- 
ce fait  inattendu,  a savoir  que  ce  liquidc,  unique  aliment  dun  organisme 
en  train  d’augmenter  rapidement  la  masse  de  son  sang,  est  relativement 
pauvre  en  fer,  puisque  1 litre  de  lait  de  femme  ne  contient  qu’environ 
4 milligrammes  d’oxyde  ferrique.  Bunge  a signale  de  plus,  entre  la  com- 
position centesimale  des  cendres  du  lait  et  celle  des  cendres  du  nouveau- 
ne  qui  consomme  ce  lait,  une  concordance  frappante,  sauf  en  ce  qui 
concerne  le  fer,  lequel  parait  etre  offert  par  le  lait  (de  la  chicnnc)  cn 
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mantite  six  fois  trap  faille  par  rapport  aux  autres  eluents  mineraux. 

Cette  apparente  contradiction  tronve  d ’a pres  Bunge  son  explication  dans 

„ . 1 1 i > aj«  «...  mnvn-ovtf  fh>.  In  naissance  II ; 

ce 


ane 


c fait,  que  le  nouveau-ne  possede  an  moment  de  la  naissance 
provision  de  fer,  deposee  dans  le  foie,  et  qu  il  utilise  an  fur  ^ - 
mesure  qu'il  se  developpe.  Et,  de  fait,  on  voit,  chcz  le  lapin.  le  chien 
et  le  chat,  la  teneur  du  foie  en  fer  diminuer  an  fur  et  a mesure  que  1 on 
s’eloigne  du  moment  de  la  naissance.  Chez  le  veau,  Kruger  a trouve 
le  foie  de  I’embryon  dix  fois  plus  riche  en  fer  que  celui  de  l’ammal 

adulte. 

11  serait  tres  interessant  de  savoir  a quelle  epoque  cctte  reserve  de  ler 
est  epuisee,  puisque  e’est  a ce  moment  que  s impose  a 1 organisme  la 
necessite  d’une  alimentation  plus  riche  en  fer  que  le  lait.  Chez  le  lapin, 
Bunge  a montre  nettement  que  la  reserve  de  fer  est  consommcc  tout 
entiere  vers  le  vingt-sixieme  on  le  vingt-septieme  jour.  Or,  c est.  preci- 
sement  au  milieu  de  la  troisieme  semaine  que  les  jeunes  lapins  com- 
mencent  a ingerer  avec  le  lait  de  la  mere  quelques  aliments  vegetaux, 
et,  a partir  do  la  quatrieme  semaine,  on  ne  trouve  plus  guere  dans  leur 
tube  digestif  que  des  matieres  vegetales.  Les  jeunes  cobayes,  au  contraire, 
consomment  des  le  premier  jour,  avec  le  lait  de  la  mere,  des  aliments 
vegetaux  beaucoup  plus  riches  en  fer  qu’on  ne  le  croit  generalement, 
et.  les  jours  suivants,  le  lait  ne  tient  plus  dans  leur  alimentation  qu  une 
place  tout  a fait  secondaire.  Correia tivement,  Bunge  a constate  que  ces 
animaux  ne  possedent  au  moment  de  la  naissance  qu’une  reserve  en  fer 
mediocre. 

Ici  le  phenomene  est  done  tres  net.  II  l est  moms  ehez  d’autres  especes. 
Lapicque  a montre  que,  chcz  le  chien,  deja  cite  plus  haut,  l’accumulation 
du  fer  dans  le  foie  au  moment  de  la  naissance  est  loin  d’etre  une  regie 
et  qu'il  y a des  differences  individuclles  considerables.  Quelques  dosages 
effectues  par  le  meine  physiologiste,  chez  le  chat,  ne  sont  pas  favorables 
a l’hypothese  de  “Bunge.  Enfin  rhomme  parait  rentrer  aussi  dans  la  cate- 
goric des  animaux  dont  le  foie  ne  contient  pas  de  reserve  de  fer  a la 
naissance.  C’est  ce  qui  ressort  assez  nettement  d’une  serie  de  dosages 
effectues  par  Lapicque  et  Guillemonat  sur  des  foies  de  foetus  a terme 
morts  accidentellement  pendant  1’accouchement.  La  richcsse  en  fer  est 
tout  a fait  irregulicre  (’). 

11  est  possible  que  cette  reserve  se  fasse  chcz  l’cnfant  dans  quelque  autre 
organe.  Peut-etre  aussi  faut-il  interpreter  autrement  que  ne  le  fait  Bunge 
les  faits  constates  par  ce  chimistc  dans  l’analyse  des  cendrcs  du  lait  et 
des  cendres  de  l’organisme  du  nouveau-ne.  11  reste  pourtant  acquis  que 
le  lait  estun  aliment  relativement  pauvre  en  fer,  l’un  des  plus  pauvresen 
fer  dont  nous  disposions  (voir  le  tableau  de  la  page  45).  Bunge  estime 
qu’en  le  continuant  coniine  aliment  unique  au  dela  de  la  periodc  normale (*) 


(*)  Pour  los  dclails  el  la  critique  dc  lous  ces  resullals,  voy.  Lapicque,  These  dc  la  Fac.  des 
sciences  de  Paris,  1897,  p.  GO. 
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tic  rallaitenicnt,  on  doit  nccessairement  creer  un  etat  d’anemic,  les 
reserves  clu  nouveau-ne  etant  epuisees  a ce  moment  et  le  In  it  etant  lion 
pauvre  on  fer  pour  suffice  aux  hesoins  dc  I’organisme.  De  lait,  Ilauser- 
maim  (‘),  dans  le  laboratoire  dc  Bunge,  ayant  nourri  de  jeunes  rats  avec  do 
lait  additionne  de  riz  — aliment  egalement  Ires  pauvre  en  fer  — a vu  ces 
aniinaux  devenir  manifestement  ancmiques.  Lour  corps  contenait  beau- 
coup  moins  d’hemoglobinc  et  de  fer  que  celui  d’aniinaux  temoins  nourris 
d’aliments  naturels  (fruits,  legumes,  viandes,  etc.)  .Memo  resultat  chez 
trois  jeunes  chats  nourris  an  lait  pendant  un  mois  encore  apres  la  fin  de 
la  periode  normalc  d’allaitement,  et  dont  le  sang  ne  contenait  plus  a ce- 
niomcnt  que  2,2  a 5,9  millions  dc  globules,  centre  8 ,1  a 9,7  millions 
chez  des  chats  normaux.  Au  bout  de  deux  autres  mois,  les  aniinaux  etaient 
amaigris,  cachectises  (2). 

Le  lait,  qui  suffit  a 1’entretien  du  nouveau-ne,  devient  done  insuffisant 
au  bout  d’un  certain  temps.  Cette  insuffisance  tienl-elle  uniquement  a la 
pauvrete  en  fer,  on  a d’autres  causes  encore?  C’cst  ce  qtt'il  est  difficile  de 
determiner.  Ajoutons  que,  sur  la  question  de  fait,  la  clinique  apporte  des 
confirmations  precieuses.  11  y aurait,  d’apres  Bunge,  chez  les  medecins 
allemands  une  tendance  marquee  a ne  plus  pousser  1’alimentation  exclu- 
sive au  sein  au  dela  de  9 ou  10  mois,  tendance  qui  s’est  fait  jour  tres 
nettement  au  dernier  Congres  des  medecins  allemands  a Munich.  Les 
resultats  de  Lallaitement  prolonge  ne  seraient  pas  d’ailleurs  bien 
hrillants.  Repandue  surtout  chez  les  populations  slaves,  en  France,  dans 
certaines  regions  dc  Fltalie  et  au  Japon,  cette  pratique  aurait,  d’apres 
Bunge,  coniine  resultat  frequent  le  rachitisme  et  en  general  un  etat  de 
nutrition  mediocre  (’). 

Cela  pose,  on  pent  se  demander  quels  sont  les  aliments  qui  doivent 
etre  ajoutes  pen  a pen  au  lait,  pendant  la  periode  de  transition.  A ne 
considerer  ici  que  la  question  du  for,  on  peut  recominander  d’abord  le 
jaune  d’oouf,  qui  est  tres  riche  en  fer  et  sur  la  haute  valeur  nutritive 
duquel  il  est  inutile  d’insister  davantage.  Doivent  etre  cites  encore  les 
legumes  et  bcaucoup  de  fruits,  ainsi  qu’il  rcssort  du  tableau  suivant, 
emprunte  a Bunge  (*),  et  dans  lcquel  les  aliments  sont  ordonnes  par 
ordre  de  richesse  decroissante  en  fer. 


P)  E.  IIacsekmann,  Zeit.  fur  physiol,  (.hem.,  181)7,  t.  Will,  p.  555. 

(*)  Bunge  a utilise  celle  anemic  provoquee  par  l’alimcntation  exclusive  au  lait  ct  au  riz  pour# 
elmlicr  la  question  de  l'absorplion  et  dc  l’utilisation  des  ferrugineux,  cn  donnaut  a des  auimaux 
lernoins  du  riz  au  lait  additionne  dc  sets  ferriques.  Nolous  seulemenl  que  la  richesse  du 
corps  en  hemoglobine  fut  la  meme  de  part  et  d’autre,  tandis  <|ue  des  temoins,  nourris  de  fruits, 
de  legumes,  dc  viande,  dc  jaunes  d’oeufs,  donnaient  une  quantile  d’hemoglobine  bien  superieure. 
Ajoutons  cepcndant  i|uc  des  rats  qui  avaient  re?u  dc  l'hemoglobine  on  poudre  out  fourm  deux 
fois  plus  d’hemoglobine  que  ceux  qui  n’avaicnt  consomme  i|ue  du  lait  ct  du  riz,  naais  moms 
pourtant  que  les  temoins  nourris  aux  legumes,  etc.  (IIauseiim.vxn,  loc.  cit.) 

(3)  Al.  Monti,  Ucber  die  Entwohnuny,  etc.  Vienne  et  Leipzig,  1897,  rile  d’apres  Bunge, 
Lehrbuch  der  physiol,  und  pathol.  Cheiiiie , 4°  edit.  Leipzig,  1898.  Le  lecicur  tnmvera  la 
un  expose  complct  de  la  question  du  fer,  avec  les  indications  bibliographiqucs  allerentes. 

(*)  Bunge,  Op.  cit.,  p.  409. 
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Que  lc  for  de  cos  aliments  soit  resorbable,  e’est  ce  que  demontre 
F observation  quotidienne,  puisque  nous  voyons  de  jeunes  organismes 
doubler  rapidement  le  poids  de  leur  sang  en  ne  consommant  qim  ces 
aliments.  11  parait  mcme  l’etrc  plus  que  celuide  1 hemoglobine  elle-meme, 
si  Ton  en  juge  d’apres  les  resultats  de  Y experience  de  Hausermann. 

On  rcinarquera  la  richesse  en  ler  des  legumes  verts  et  notamment  dcs 
epinards.  Bunge  (*)  rapporte  que  dans  le  rnonde  medical  allemand  se 
repand  la  coutume  de  prescrire  aux  jeunes  enfants  qui  out  quitte  le  sein 
quelques  cuillerees  de  legumes  verts  (epinards,  etc.)  on  de  marmeladc 
de  pomme  a prendre  ebaque  jour,  ct  que  cclte  pratique  parait  etre  suivic 
des  meilleurs  resultats. 

On  voit  combien  sont.  nombreuses  et  importantes  les  questions  rela- 
tives aux  migrations  du  fer  chez  les  nouveau-nes  et  les  jeunes  enfants. 
En  ce  qui  concerne  la  mere,  le  problemc  n’est  pas  rnoins  interessant. 

La  question  se  pose  en  effet  de  savoir  a quel  moment  l organisme 
malernel  prepare,  aux  depens  de  ses  aliments,  celte  reserve  de  fer 
que  le  nouveau-ne  doit  emporter  avec  lui.  11  est  douteux,  d apres 
Bunge,  qii’unc  quantite  aussi  considerable  de  fer  doivc  etre  assimilee  en 
surplus  par  la  mere  pendant  lc  temps  relativcinent  court  de  la  grossesse, 
et  durant  une  periode  oit  des  accidents  de  tons  genres  viennent  contrarier 
le  fonctionnement  du  tube  digestif  et  deprimer  la  nutrition.  II  est  plus 
vraisemblable  que,  longtemps  deja  avant  la  conception,  cettc  reserve  de 
fer  sc  prepare  lentement  dans  tin  organe  quelconque.  On  s’expliqucrait 
ainsi  pourquoi  la  chlorose  est  plus  frequente  chez  la  femme  et  pourquoi 
(die  apparait  le  plus  souvent  a l’cpoque  de  la  puberte.  Bunge  a suppose 
que  e’est  dans  la  rate  qu’a  lieu  cette  accumulation,  et  de  fait  Lapicque 
a trouve  la  rate  Ires  pauvre  en  fer  cliez  les  jeunes  animaux  et  chez  le 
nouveau-ne  de  riiomme.  Mais  comme  ce  meme  pbysiologiste  a rapporte  tpte 


(‘)  Buxge,  Op.  cit.,  p.  417. 
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la  rate  cst  tl’mic  maniere  conslantc  moins  rielie  en  fer  clicz  la  femme  que 
chcz  l’honnne,et  que  le  foie  dc  riiomme  conlient  aussi  deux  Ibis  el  dcrriic 
plus  de  fer  que  cclui  de  la  femme,  on  voit  que  la  question  n’est  pus  aussi 
simple  qu’on  l’avait  suppose  d’abord  el  que  de  nouvellcs  rechcrehes 
s’imposent  ('). 

On  voit  done  que,  pendant  Unite  la  peri  ode  genilale  de  la  vie  de  la 
femme,  il  doit  sc  fa  ire  un  actif  mouvement,  de  composes  ferrugineux 
dans  1’organisnfe ; il  est  clair  qu’a  la  creation  ct  a la  depensc  alternatives 
de  ees  reserves  doivent  corrcspondre  dcs  besoins  alimentaires  tres 
variables.  Quels  sent,  les  aliments  capables  de  couvrir  le  plus  largement 
possible  de  tels  besoins?  C’est  la  une  question  encore  ouverte,  a peine 
entamee  au  point  de  vue  experimental. 

Toute  la  question  du  fer  d’ailleurs  en  est  encore  a ses  debuts  et  sur 
presque  tons  les  points  appelle  dcs  rechcrehes  nouvelles.  11  suffit,  pour 
s’en  assurer,  de  lire  l’interessant  travail  de  Lapicque,  cite  plus  liaut,  pour 
constater  que  tout  expose  systematique  dcs  migrations  du  ler  dans  l’orga- 
nisnie  est  encore  impossible  aujourd’hui. 

Si  nous  passons  enfin  a 1’alimentation  courantc  dc  l’adulte,  nous  pou- 
vons  tirer  encore  du  tableau  de  la  page  45  plus  d line  indication 
interessantc. 

11  convicnt  derevenir  en  premier  lieuau  lait,  aliment  si  souvent  donne 
a l’adulte,  malade  ou  convalescent.  Bunge  le  considere,  avec  raison  sans 
doutc,  comme  trop  pauvre  en  fer  pour  qu  on  puisse  le  donner  a 1 exclu- 
sion de  tout  autre  pendant  longtcmps.  lrois  litres  dc  lait  de  vache 
apportent  environ  106  grammes  d’alhuinine  ct  2255  calories,  apports 
qui  suffisent  a un  adulte  de  70  kilogrammes  (voy.  p.  74,  85  et  87) ; mais 
la  quantile  de  fer  ingeree  en  mcme  temps  n cst  que  de  8 a 9 milli- 
grammes, tandis  que  la  ration  d’un  adulte  choisissant  librement  sa  nour- 
riture  en  contient  d’apres  Lapicque  ((i) 2 *)  de  20  a 50  milligrammes.  Sans 
do ute,  le  rapprochement  de  ces  deux  nombres  ne  permet  pas  d affirmer 
a priori  que  l’alimentation  lactee  exclusive  conduit  surement  a l'anemie, 
mais  il  y a la  un  avertissement  dont  la  clinique  doit  tenir  compte,  sur- 
tout  si  Lon  se  reporte  aux  experiences  de  Hausermann  (p.  42).  Citons 
encore  a cc  propos  une  observation  dc  Bunge  sur  un  collegien  de  18  <ms, 
qui,  eprouvant  une  irresistible  aversion  pour  tout  aliment  came  ou 
vegetal,  se  nourrissait  exclusivement  de  lait.  Or,  ce  sujet  ctait  anemique, 
prlsentait  dc  l’essoufflement,  ct  son  sang  ne  contcnait  que  8,6  pour  100 
d’hemoglobinc,  au  lieu  de  12  a 16  pour  100  (avec  5 millions  de  globules 

cependant). 


(i)  Vov.  pour  cello,  question,  cornrnc  aussi  pour  cc  qui  conccrne  les  pigmenls  ferrugineux  el 
la  siderose  viscerale,  les  memoires  dc  Lapicque,  Guu.lemonat  el  Auscuer  (Soc.  de  bwl.,  15  jan- 

vior  7 el  14  mai  1897).—  Goillemonat,  These  de  Pans,  1890.  — Notons  sculcment  que  les 
globules  extra vasccs  paraissent  deposer  leur  fer  dans  la  rate,  tandis  que  Lhemoglobuie  dissoute 

abandonne  le  sien  au  foie  (Lapicque,  These  de  la  tac.de*  Sciences  de  Pans,  1897). 

(4)  Lapicque,  These  de  la  Fac.  des  Sciences  de  Pans,  18J/,  p.  Ol. 
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On  rcmarqucra,  on  outre,  quo  le  for  para.t  accompagner  souvent  les 
enveloppcs  plus  on  , noins  celeries  dcs  fruits  (noisettes)  on  dcs  graines 
(son).  Ainsi  la  comparaison  desrichesses  en  fer  de  la  fanne,  du  giain . cl 
li„  son  de  froment  montre  clairement  que  la  majeure  par  On  du  metal 
restc  dans  le  son.  On  voit  aussi  qu’il  est  abondant  dans  les  legumes, 
don t les  parties  yertes  sent  plus  riches  que  les  parties  jaumes.  Ennourns- 
sant  deux  lots  de  rats  avec  du  pain  blanc  d une  part,  ct  du  pain  de  son 
d'autre  part,  Bunge  0 a trouve  la  quantile  absolue  d hemoglobine  ct  la 
duantitc  d’hemoglobine  pour  100  grammes  de  pouls  vif  bien  plus  consi- 
derables cbez  les  animaux  mis  an  son  que  chez  les  autres  Le  ter  du  sou 
est  done  absorbe  et  sort  a l’edification  de  l’bemoglobine.  Or,  nous  1 ehmi- 
nons  avec  soin  de  noire  pain!  Combien  d'operations  de  cc  genre  ne 
faisons-nous  pas  probablement  quand,  dans  l’obscunte  ou  nous  mar  ebons, 
nous  soumettons  a dcs  manipulations  physiques  ou  chimiques  les 
aliments  naturcls.  II  est  clair  que  nous  ne  corrigeons  dcs  erreurs  de  ce 


.■cure  que  par  la  variete  de  notre  alimentation. 


Nos  aliments  contiennent  encore  un  nombre  considerable  d’autres  sub- 
stances qui  sont  entrainees  dans  le  courant  des  reactions  chimiques  de 
Lorganisme  et  transformers  cn  des  produits  plus  simples,  bien  qu  ils 
n’appartienncnt  a aucune  dcs  categories  alimentaires  que  1 on  vient  d etu- 
dier.  Ainsi  les  acides  « vegetaux  »,  tels  que  les  acidcs  malique,  tartrique, 
citrique,  si  repandus  dans  les  legumes,  les  fruits  acidcs,  etc.,  sont  entie- 
rement  brides  ct  transformes  en  acide  carbonique  et  cn  eau.  Les  acidcs 
gras  (acide  acetique,  butyrique,  etc.),  l’acide  lactique  qui  se  rencontrent 
dans  nos  aliments  ou  se  produisent  dans  le  tube  digestif  par  le  fait  de 
fermentations  diverses,  subissent  d’une  maniere  plus  ou  moins  complete 
la  raemc  oxydation.  L’alcool  ethylique,  consomme  en  assez  grande  quan- 
tile pour  son  action  sur  le  systeme  nerveux,  est  bride  dans  I organisme. 
Enfin  dcs  amides,  comme  l’acidc  aspartique,  abondamment  representees 
dans  bcaucoup  d’aliments  vegetaux,  sont  egalemcnl  detruites  avec  for- 
mation d’uree  (2). 

La  question  se  pose  done  de  savoir  si  Lorganisme  retire  quclque  profit 
de  ccs  transformations,  ou,  en  termes  plus  precis,  si  ces  substances 
peuvent  etre  substitutes  a des  quantiles  isodynames  de  graisse  ou  de 
sucre  par  exemplc.  C’est  la  un  probleme  dont  la  discussion  ne  pourractre 
abordee  qu’apres  Lcxpose  dcs  theories  sur  l’isodynainie  (voy.  p.  69 
ct  96). 


(')  Bunge,  Zeit.  fur  physiol.  Ghent.,  t.  XXV,  p.  06. 

(2)  On  pourrait  ici  citer  encore  bcaucoup  d’aulrcs  subslances,  car  la  manikre  dont  l' organisme 
reagit  sur  une  molecule,  ou  plus  cxaclcmcnt  sur  une  foticliou  delernunee.  prescnlc  un  haul 
interfit,  en  ce  qui  concernc  le  chimisme  de  la  cellule  vivante.  Aussi,  dans  ces  dcrniercs  annees, 
un  nombre  Ires  considerable  de  corps,  principalemciit  empruntes  a la  serie  aromatique  (benzine, 
aniline  et  anilides,  acidcs  aromatiques,  Ibiophenc,  etc.),  out  etc  eludies  cxperimenlalomenl  an 
point  de  vuc  de  lours  produits  de  transformation  dans  l organisme.  C'est  tout  un  nouvcl  ordre  de 
rcclierclics  pbysiologiqucs  qui  s’est  ainsi  cree  dans  ccs  dcrniercs  annees  (voy.  p.  172). 
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NOTIONS  GENEIULKS  SOU  LA  NUTRITION  A L’ETAT  NORMAL. 


§ IV.  — LES  ALIMENTS  MINERAUX 

Cette  categoric  d’aliments  comprend  Yeau  el  les  gels.  II  cst  a peine 
besoin  d’insistcr  sur  l’importance  du  role  physiologique  de  Yeau.  L’eau 
represente  le  milieu  dans  lequel  s’accomplissent  tous  les  actes  clnmiques 
de  la  vie.  C’est  par  son  intermediate  que  les  rnateriaux  de  nutrition 
penetrenl  dans  Porganisine  et  <| nc  les  produits  d’excretion  sont  elimincs 
au  dehors.  Enfin  l’cvaporation  cutanee,  l’exhalation  de  vapour  d'eau  par 
le  poumon  constituent  un  facteur  capital  dans  le  phenomene  de  la  regula- 
tion de  la  temperature. 

On  n’insistera  pas  ici  sur  la  teneur  en  can  des  dillerents  lissus  ou 
organes,  sur  la  quantite  totale  d’eau  retenuc  par  l’organisine  aux  divers 
ages  de  la  vie,  etc.,  tonics  questions  pour  losquclles  nous  renvoyons  aux 
tableaux  que  donnent  la  plupart  des  traites  de  physiologic.  Notons  seule- 
ment  que,  pour  une  alimentation  moyenne,  les  pertes  en  eau  suhies  en 
vingt-quatre  heures  par  un  adulte  au  repos  sont  les  suivantes  : Par 
Purine,  1200  grammes;  par  les  leces,  110  grammes;  par  la  peau  et  les 
poumons,  950  grammes;  en  tout  environ  2240  grammes  (exeinple 
emprunte  a Vo  it  et  Pettenkofcr).  Lorsqu’il  y a travail,  la  quantite  d’eau 
eliminee  par  la  peau  et  le  poumon  pent  etre  portee  du  simple  au  double; 
l’excretion  totale  pent  s’elever  alors  a 5000  grammes  environ.  Cette 
perte  cst  couverte  quotidiennement  par  Peau  apportee  par  les  boissons 
(environ  1200  a 1600  grammes),  par  Peau  qui  impregne  nos  aliments 
solides  (pres  de  1000  grammes),  enfin  par  Peau  produite  dans  1 organisme 
memo  par  le  fait  de  la  combustion  de  P hydro  gene  contenu  dans  les  ali- 
ments organiques  (environ  500  grammes). 


La  presence  de  substances  miner  ales  dans  les  tissus  et  les  liquides  de 
Porganisme,  et  dans  les  divers  aliments  vegetaux  ou  animaux  cst  un  fait 
que  Pon  a sans  doute  constate  de  bonne  bcure.  Mais  said  peut-etre  en  ce 
quiconcerne  les  sels  calcaires  du  squelette  et  peut-etre  aussi  le  fer  du 
sang,  dont  l’importance  nc  pouvait  echapper  longtemps,  la  necessite  tres 
genlrale  d’une  alimentation  minerale  reguliere  n’a  etc  comprise  qu'si  une 
^poque  Ires  rapproebee  de  nous.  Les  premieres  experiences,  qui  sont  de 
Cbossat,  nc  portent  en  diet  que  sur  l’absorption  de  la  chaux,  question  qui 
fill  reprise  par  Boussingaull  dans  ses  recbercbes  classiques  sur  l’ossifica- 
tion  cbez  le  jeune  pore.  C’est  a pen  pres  a la  meme  epoque  que  remon- 
tent les  recherches  de  Bccquerel  et  Rodier  sur  le  fer  contenu  dans  le  sang 
et  dans  les  dillerents  aliments,  mais  on  cherchcrait  en  vain  dans  les  traites 
de  physiologic  d’il  y a quarantc  ou  cinquante  ans  un  ebapitre  d ensemble 
consacre  a Palimentation  minerale. 

L’importance  de  ce  problcme  nc  fut  bien  recomme  que  plus  tard,  et 
notamment  par  Liebig,  qui,  des  1851.  dans  ses  Letlres  sur  ta  clwnic , 
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insistait  avec  force  sur  le  role  important  quc  joucnt  probablement  Ies 
aliments  mineraux  : il  allait  menu;  jusqu'a  proclamcr  qu  en  1 absence 
tle  materiaux  salins,  la  digestion  des  aliments  organiqnes  sera  it  impos- 
sible. Quant  a la  demonstration  experimentale  di recto  du  role  des  sets 
mineraux  ehez  l’animal  adulte,  clle  n’a  ete  fournie  qu  a une  epoque  rela- 
tivement  reccnte,  puisque  Ies  classiques  experiences  de  Forster  sur  1 ina- 
nition minerale,  faites  a Munich  sous  la  direction  de  Voit,  nc  remontant 
qu  a 1869.  Dcpuis  cetlc  epoque,  la  question  a etc  reprise  de  divers  cotes, 
et  notannnent  par  Ihinge,  a qui  I on  doit  une  seric  de  remarquables 
recberches  sur  ce  sujet.  Ajoutons  que,  dans  Fintervallc,  on  avait  appris, 
grace  aux  decouvertcs  de  Pasteur,  a cultiver  les  m icro-organ ismes  dans 
des  liquides  nutritifs  constitues  de  toutes  pieces,  et  quc  1 importance  des 
matieres  mineralcs  dans  le  phenomene  general  de  la  nutrition  ressortait 
indirectemcnt  de  ces  experiences  avec  un  caractere  de  nettete  etdc  preci- 
sion qu’on  ne  retrouve  pas  au  raeme  degre  dans  F experimentation  sur  des 


organ  ismes  plus  compliques. 

Les  sels  mineraux  representent  environ  4,7  pour  100  du  poids  du 
corps,  soil  done  environ  5 kilogrammes  de  cendres  pour  un  adulte  d’un 
poids  de  70  kilogrammes.  La  plus  forte  proportion  provient  du  squclette, 
qui  renferme  85  pour  100  des  cendres,  tandis  quc  les  parties  molles  n’en 
fournissent  quc  I 7 pour  100. 

Arrive  a l’etat  adulte,  notre  organisme  s’est  done  constitue,  comme  on 
le  voit,  une  reserve  considerable  de  sels  mineraux.  Ainsi  qu’il  a ete  dit 
plushaut  (voy.  p.  17, 5 ‘2  et58),  ces  substances  sont  probablement  combi- 
ners aux  materiaux  organiqnes  de  nos  tissus  et  representent,  au  memo 
titre  que  ces  derniers,  un  element  indispensable  a F edification  de  l’orga- 
nisme.  La  necessite  d’unc  alimentation  minerale  pourun  individu  en  voie 
de  developpement  est  done  a priori  evidente.  File  apparait  moms  claire- 
ment,  si  Fon  considcre  Forganismc  a l’etat  adulte.  En  effet,,  les  matieres 
mineralcs  qui  sont  mises  en  liberte  par  la  desegregation  des  substances 
organiques  de  nos  tissus,  n’ont  pas  subi  necessairemcnt  des  transforma- 
tions chimiques,  et  il  semble  qu’cllcs  pourraient  servirsans  perte  a F edifi- 
cation des  formes  nouvelles  qui  vont  resulter  du  travail  de  reparation.  En 
realite  il  n’en  est  pas  ainsi.  Une  partie  des  sels  ainsi  liberes  echappe  a 
celte  reprise;  elle  est  portec  par  la  circulation  aux  divers  emonctoires  et 
s’echappe  au  dehors.  De  la  necessite  d’un  apport  constant  de  materiaux 
inorganiques,  mais  on  concoit  que  cet  apport  doive  clre,  en  qualite  et  en 
quantite,  fort  different  de  celui  que  reclamcnt  des  organism es  en  voie  de 
developpement. 

Examinons  successivement  ii  ces  deux  points  de  vuc  la  question  de 
Falimentation  minerale. 
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I . — - Les  aliments  mineraux  de  l'organisme  en  voie 
de  dCveloppement. 


Sur  ccttc  question  d un  interet  si  considerable,  nous  ue  possedons 
encore  que  quelqucs  notions  eparscs  ct  sans  lien.  Pour  determiner  a vet- 
precision  la  nature  ties  substances  minerales  a la  fois  necessaires  el  suffi- 
santes,  ct  le  degre  d’ulilite  de  chacunc  d’elles,  il  landrail  des  cssais 
methodiques  de  nutrition,  combines  tie  inaniere  a fairc  apparaitre  succes- 
sivement  le  role  el  Pimportance  tie  ebaque  element.  Or,  de  tels  cssais 
nous  font  encore  totalcment  defaut,  el  I on  a dit  ailleurs  pourquoi  les 
difficult.es  qu’ils  presentent  ne  paraissent  pas,  quant  a present  du  moins. 
pouvoir  etre  surmontces  (voy.  p.  9 et  51). 

A defaut  d’une  experimentation  metliodique,  L etude  attentive  du  lait 
— unique  aliment  du  jcune  mammifere  — pent  l'ournir  ties  indications 
precieuses  sur  la  nature  des  scls  mineraux  necessaires  pendant  la  premiere 
periotic  du  developpemcnt. 

Or,  l’analyse  ties  cendres  du  lait  montre,  dune  espece  animale  a 
l’autre,  de  tres  grandes  differences  que  Bunge  (*)  explique  par  le  raison- 
nement  teleologique  suivant.  II  cst  rationncl  d’admettre  que  le  lait  doit 
etre  d’autant  plus  riche  cn  materiaux  necessaires  a l’edification  des  tissus, 
etnotamment  en  scls  mineraux  ct  en  albuminc,  que  l'organisme  auquel  il 
est  destine  s’accroit  plus  rapidement.  Le  tableau  suivant  reuni  par  Bunge 
est  une  confirmation  tres  nettc  de  cctte  proposition. 


Temps  que  met 
le  nouveau-nd 

pour  doubler  Mille  parlies 

le  poids  

de  son  corps.  Albuminc.  Cendres. 


Homme  ....  180  jours.  16 

Cheval 60  — 20  4 

Bceuf 47  — Jo 

Chevre 19  — 43  8 

Pore 18  - 59 

Mouton 10  ®5  • 

Chien 8 — d L' 

Chat ^ - 9a 


de  lait  contiennent 


Chaux.  Acide  pkosphorique. 


0. 5-28  0.473 

1, -24  1,51 

1,60  1,97 

-2,10  3, -2-2 

» » 

‘2,7‘2  4,1-2 

4,53  4,95 

» » 


II  est  done  permis,  an  moins  provisoirement,  et  en  attendant  qu  une 
experimentation  directe  ait  fourni  des  resultats  plus  surs,  de  suivre  et 
le  developper  le  raisonnement  de  Bunge,  pour  en  tirer  les  conclusions 
zm’il  comportc.  Le  tableau  suivant,  qui  resume  la  composition  des  cendres 
In  lait  chez  les  principaux  mammiferes  domestiques,  donne  d abord  une 
idee  des  quantiles  relatives  des  divers  sels  necessaires  an  developpemcnt 

[In  nouveau-ne. 


(t)  Bu.ngk,  Lehrb.  dev  physiol.  Client.,  4*  fiJil.  Ldp/.iji,  1898,  p. 
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ill 


jlille  pa rlios  do  1 u i L coirtiennenl . 


Femme. 

Chienne. 

m.  . . 

. 0,780 

1,41 

Xa20  . . 

. 0,252 

0,81 

CaO.  . . 

. 0,528 

4,55 

MgO.  . . 

0,064 

0,20 

Fc20r’ . • 

. 0,004 

0,02 

r2o3  . . 

. 0,475 

4,95 

ci .... 

. 0,458 

1 ,05 

Jument. 

Vache. 

Clicvre. 

1,05 

1,77 

2,55 

0,14 

1,11 

0 .52 

1,24 

1 ,00 

2,10 

0,15 

0,21 

0 ,50 

0,02 

0,004 

0,015 

1 ,51 

1,97 

5,22 

0,51 

1 ,70 

2,04 

Ilrcbis. 

1,17 
1,08 
2,72 
0,50 
0,i'4 
4,12 
1 ,54 


Pour  calculer  les  quantiles  absolues,  il  faudrait  connaitre  les  poids  do 
Iait  consommes  quotidicnncment  par  1 organismc  considers  e 01,11  10 
calcul  on  me  servant  dcs  donnccs  qucj’ai  rccueillies  sur  1 alimentation 
(I’m!  nouveau-ne  clove  an  sein,  et  que  l’on  a pose  avant  ct  aprcs  chaque 
to  tee  pendant  sept  semaincs  environ  (').  Deux  determinations  dc  cendres 
out  donne  pour  ce  Iait  une premiere  ibis  Igr,8,  unc  secondcfois  2 grammes 
dfe  cendres  par  litre.  Cc  Iait  rentrait  done,  pour  sa  teneur  en  cendres, 
dans  la  moyenne  des  laits  de  femme,  et  on  pent  des  lors  calculer,  cn 
se  servant  du  tableau  ci-dessus,  les  apports  approximates  suivants,  les- 
(juels  donnent  une  idee  suffisamment  exacte  des  quantiles  de  matieres 
minerales  consommees. 


Poids  moyens 

Acide 

Acre 

de  Iait  consommes 

de  l'enfant 

par  jour.  Cendres. 

Cliaux. 

phosphorique. 

8°  semaine  . . 

12“  — • • 

711  grammes  contcnant  If, 4 

. 704  — 1 er.5 

Of  ,25 
Of, 25 

Of  ,54 
Of  ,50 

15“  — • • 

. 855  — lsr,7 

Of, 28 

Of  ,40 

Ces  resultats  ne  represented  que  les  quantiles  dc  matieres  minerales 
ingerees,  et  non  point  cellos  qui  sont  absorbees  et  utilisees  par  1 orga- 
nisme.  II  faudrait  done,  cn  plus,mesurer  l’utilisation  dans  le  tube  digestif 
el  etablir  le  bilan  total  de  1’organisme  pour  chacun  de  ces  sels.  Mais  on 
sc  heurte  ici  a des  difficultes  particulieres  provenant  de  cc  fait  que  la 
surface  intest  inale  est  la  principale  voie  d’climination  pour  certaines 
matieres  minerales  ct  notamment  pour  le  calcium  (2)  ct  le  fer.  La 
difference  entre  la  quaritite  de  cliaux  ingeree  et  la  quantite  que  1 on 
retrouve  dans  les  feces  ne  represente  done  pas  du  tout  ce  qui  a etc 
absorbe  par  l’intestin,  mais  seulement  ce  qui  a pu  etre  rctenu  par  l’or- 
ganisme. 

Cette  question  de  l’utilisation  dcs  matieres  minerales  dans  le  tube 
digestif  est  intimement  lice  ii  un  autre  probleme,  celui  de  1 6 tat  sous 
lequel  les  matieres  minerales  doivent  etre  fournies  a l’organisme.  On  a 
dit  plus  liaut,  a propos  des  combinaisons  organiques  du  fer,  que  de (*) 

(*)  Cette  observation  sera  publico  en  detail  dans  le  volume  du  cinquantenaire  ile  la  Sociele 
dc  biologic. 

(2)  Voy.  notamment  Bur.,  Dissert,  inaug.  dc  Heidelberg.  Amsterdam,  1884,  rile  par 
G.  Iloppe-Seyler.  Zeil.  fur  physiol.  Chan.,  1891,  l.  XV,  p.  1(51. 

PATIIOLOCIE  CENEflAI.E.  III.  4 


[E.  LAM  BUNG] 


50 


NOTIONS  GENERALES  SUK  I.A  NUTRITION  A L’ETAT  NORMAL. 


plus  on  plus  ou  considers  les  parlies  minerales  de  nos  aliments  composes 
naturols,  non  pas  coniine  melees  siinplemcnl  a la  masse  des  substances 
organiques,  mais  intirnement  unies  a elles.  Ne  sait-on  pas  que  les 
matieres  alhuminohlcs  exemptes  de  cendres  soul  un  produil  de  labora- 
toire  ou  la  molecule  n’apparait  plus  avee  ses  proprictes  primitives (p.  17), 
et  qne  beaucoup  d ’experiences  de  physiologic  conduisent  a penser  que 
les  matieres  minerales  ne  soul  peut-etre  utilisecs  que  lorsqu’elles  sont 
offertes  en  combinaison  avee  des  matieres  organiqufes  (voy.  p.  32)?  Du 
moins  cette  question  doit  etre  posee,  et  nolle  part  elle  n’apparait  avee 
plus  de  nettete  que  dans  Delude  des  matieres  minerales  du  lait  de  femme, 
et  en  particulier  de  I’acide  phospboriqne. 

Lc  lait  de  femme  contient  pour  1000  grammes,  06r,47  d’anhydride 
phospborique  P20K.  Or,  on  pent  calculer  que  dans  1000  grammes  de 
lait.,  la  caseine,  qui  est  one  nucleo-albumine  (voy.  p.  53),  fournit  de 
0gr,15  a 0fc,,',20  de  P20s,  la  lecitliine,  0g,',15et  la  nucleone  0gr,  19  environ. 
On  voit  done  que  tout  le  pliospliore  du  lait,  de  femme  est  sous  la  forme 
or g unique.  Si  Ton  veut  laisser  de  cote  la  nucleone,  encore  fort  mal 
connue,  on  voit  que  65  a 75  pour  100  an  moins  du  pliospliore  contenu 
dans  le  lait  sont  offerts  au  nouveau-ne  sous  la  forme  d’unc  combinaison 
organique.  Conclure  de  la  que  le  pliospliore  mineral  des  phosphates 
n’est  pas  utilisable  serait  assurement  depasser  les  faits,  mais  on  est 
fonde  ii  dire,  en  raisonnant  par  voie  teleologiquc,  que  le  pliospliore 
organique  doit  representor  une  forme  plus  favorable  que  la  forme 
minerale)1). 

La  comparaison  avee  le  lait  de  vache  fortifie  dans  une  certaine  mesure 
cette  conclusion.  Ce  lait  contient  a peine  la  moitie  de  son  pliospliore 
sous  la  forme  organique,  et  5 pour  100  seulement  du  pliospliore  total 
proviennent  de  la  lecitliine,  tandis  que  dans  le  lait  de  femme  la  lecitliine 
fournit  55  pour  100  du  pliospliore  total.  Comme  l’ob sedation  clinique 
parait  liien  demontrer  que  le  lait  de  vache,  bien  que  plus  riche  en  phos- 
phore,  est  moins  favorable  a l’ossification  chez  l’enfant  que  le  lait  de 
femme,  moins  riche,  Siegfried  conclut  de  la  que  ces  matieres  organiques 
phosphorees  jouent  un  role  preponderant  dans  Pahsorption  et  l’assimi- 
lation  du  pliospliore  (2). 

Peut-etre  faut-il  en  dire  autant  de  la  cliaux.  La  caseine  retiree  du  lait 
de  femme  fournit  5,2  pour  100,  celle  du  lait  de  vache,  6,6  pour  100  de 
phosphate  de  cliaux  (3).  On  a insiste  ailleurs  sur  le  caractere  acide  des 
nuclein es  et  des  nucleo-albumines  (voy.  p.  55).  Ce  sont  peut-etre  des 


*t  Witt  mack  . Zeit.  f.  physiol.  Chon.,  I.  XXII,  p.  567.  — Siegfrikd,  Ibid.,  p- 574.  — Sto- 
ki. \sa,  Ibid.,  t.  XXIII,  p.  543.  — On  discute,  il  est  vrai,  sur  la  question  do  savoir  si  la 
nucleone  de  Siegfried  est  un  individu  cliimique  bien  defini ; mais  e’est  certaincment  une  maliere 

oreanique  phosphoree.  (Vov.  Kutscher,  Ibid.,  t.  XXVI,  p.  110.)  _ .. 

(2\  C'cst  ce  qua  verilie  indirectemenl  A.  Keller,  par  Lanalysc  coniparalive  de  1 urine  des 
enfants  nourris  au  sein  et  des  enfants  eleves  au  biberou.  Ccpendant  la  demonstration  .le 
Keller  n’esl  pas  encore  complete.  (Keller,  Zcil.  fitr  him.  Med.,  1808.  t.  XXXM,  p.  40. 

(3)  Bdnc.e,  Op.  cil.,  p.  121. 
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substances  de  ce  genre  qui  servent  de  vehicule  organiquc  aux  bases 

mineral  os  dans  les  echanges  nutritifs. 

Lorsque  l’enfant  quitte  [’alimentation  lactee,  il  importc  qu  il  trouvc 
dans  ses  aliments  les  quantiles  considerables  de  sels  de  chaux  donl  il  a 
besoin  pour  continuer  le  developpement  de  son  squelette,  et  d line 
maniere  generate  les  sels  mineraux  qu'il  trouvait  dans  le  lait.  II  est  pro- 
bable que  les  quantit.es  relatives  des  divers  sels  necessairesa  un  organisme 
en  voie  de  developpement  varient  aux  diverses  periodes  de  ce  developpe- 
ment, mais  on  ne  sail  rien  de  certain  a cet  cgard.  La  composition  des 
cendres  des  divers  aliments,  comparee  a cclle  des  cendresdu  lait,  montre 
a la  vcrite  que  les  divers  sels  du  lait  se  retrouvent  dans  ces  aliments,  et  a 
ec  qu'il  semble  en  quantities  suffisantes.  Mais  comme  on  ne  sait  presque 
rien  sur  le  coefficient,  d’utilisation  des  materiaux  salins  dans  ces  divers 
aliments,  on  ne  pent  iei  qu’emettre  ce  scul  conseil,  a savoir  que  l’alimen- 
tation  cboisie  ne  doit  pas  etrc  trop  uniforme,  car  il  y a taut  d’inconnues 
dans  ce  probleme  de  la  nutrition,  qu’a  vouloir  se  borner  a un  tres 
petit  nombre  d’aliments  on  risquerait  que  l’unc  ou  l’autrc  des  substances 
necessaires  a la  vie  se  trouve,  sans  qu’on  s’en  doute,  supprimee  ou 
representee  en  trop  faible  quantite  dans  le  regime  adopte. 

Notons  seulement,  a propos  de  la  chaux,  la  grande  richesse  du  jaune 
d’oeuf  en  calcium;  en  outre,  comme  on  voit  apparaitre  dans  les  urines 
une  fraction  beaucoup  plus  faible  de  la  chaux  des  aliments  vegetaux  que 
de  celle  des  aliments  animaux,  on  pent  conduce  a une  moins  bonne  absorp- 
tion pour  la  premiere  que  pour  la  secondc  (Bunge).  Enfin  la  chaux  pure- 
ment  minerale  offertc  par  l’eau  de  boisson  parait  etre  absorbee  et  con- 
tribue  probablement  a la  formation  du  squelette,  si  Lon  s’en  rapporte  aux 
experiences  de  Ghossat  sur  les  pigeons  et  mieux  encore  aux  classiques 
observations  de  Boussingault  sur  l’ossification  chez  le  jeime  pore.  — On 
ne  reviendra  pas  ici  sur  ce  qui  a ete  dit  touchant  le  fer  de  nos  aliments 
(voy.  p.  58). 


2.  — Les  aliments  min6raux  de  l’organisme  adulte. 

La  necessity  d’une  alimentation  minerale  chez  l’adulte,  d’abord  partiel- 
lement  soupponnee  d’apres  quelques  faits  isoles,  comme  on  l’a  vu  plus 
haut,  n’a  etc  demontree  directemcnt,  et  pour  I’ensemble  des  matiercs 
minerales,  ipie  par  la  class ique  experience  de  Forster.  Cette  experience  a 
consiste  a nourrir  dcs  cbiens  adultes  avec  des  residus  de  viande  prove- 
nant  de  la  preparation  de  l’extrait  de  viande  de  Liebig  et  ne  contcnant 
plus  que  0fc'r,8  de  cendres  pour  100  grammes  de  substance  seche.  Ces 
residus  etaienl  additionnes  de  graisse,  de  sucre  et  d’amidon.  Alices  20  a 
06  jours,  les  cbiens  soumis  a ce  regime  de  l’inanition  minerale,  apres 
avoir  presente  des  accidents  d’ordre  nerveux  tres  graves,  etaienl,  mou- 
rants,  tandis  que  l’inanition  complete  ne  lue  en  general  ces  animaux 
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(|u’au  bout  d(*  40  it  00  join's. — Dos  pigeons  soumis  ;'t  nn  regime  analogue 
so  comporteront  do  lneinc('). 

Do  cos  experiences  on  no  pent,  tirerque  cette  conclusion,  a sn voir  fjii'im 
apport  constant  d'aliments  mineranx  nous  est  necessaire,  mais  elles  n’ap- 
prennent  rien  ni  sue  la  quantite,  ni  sue  la  nature  des  sels  qu’exige  le 
maintien  do  la  vie.  [/observation  directe  de  Fhomme,  alimente  a la 
inaniere  ordinaire,  n’en  apprend  guere  davantage,  par  la  raison  tpte  la 
ration  d’entretien  de  I’liommc  apporte  avee  clle  tine  quantite  surabon- 
dante  de  sels  mineranx  qui  ne  font  que  traverser  Forganisme  et  qui 
s’eliminent  constamment  par  le  rein,  l’intestin  et  la  peau.  Les  25  ;i 
50  grammes  de  sels  qui  traversent  quotidicnneiuenl  1’organisme  ne  mesu- 
rent  done  pas  nos  besoins  reels. 

L’excretion  minerale  it  l’etat  d’inanition  ne  nous  renscigne  pas  mieux, 
car  dans  ces  conditions  la  nutrition  sc  lait  aux  depens  de  nos  tissus  dont 
la  fonte  rapide  met  alors  cn  liberte  une  quantite  de  sels  plus  considerable 
qua  Fetat  normal.  C’cst  ce  que  l’on  constate  nettement  quand  on  somnet 
les  chiens  a l’inanition  minerale,  telle  que  la  pratiquait  Forster.  1/excre- 
tion minerale,  que  Forganisme  — menager  do  ses  reserves  — reduit  a 
un  minimum,  s’eleve  brusquement,  sitot  que  Ton  passe  de  1 inanition 
minerale  au  jeune  complct.  En  outre,  la  composition  des  materiaux  salins 
ernis  pendant  le  jeune  absolu  pent  differer  notablement  de  ce  qu  elle  est  a 
Fetat  normal,  ainsi  qu’il  ressort  des  recherches  faites  a Berlin  par  Monk 
sur  le  jeuneur  Cetti . Quant  a Finanition  minerale,  elle  exerce  sur  1 orga- 
nisme  des  effets  si  rapides  et  si  terribles  qu’il  n’est  pas  possible  de 
mesurer,  d’apres  F excretion  minerale  qui  persistc  dans  ces  conditions, 
les  besoins  d’uh  organismea  Fetat  normal.  La  encore  il  faudrait  desessais 
de  nutrition  combines  comme  il  a ete  dit  plus  baut  (voy.  p.  9),  mais  on 


sait  a quel  obstacle  fondamental  on  se  heurte  ici  (voy.  p.  51). 

Les  besoins  de  Forganisme,  en  ce  qui  concerne  la  nature  des  mate- 
riaux salins,  n’ont,  done  pu  ctre  determines  jusqu’a  present  par  aucune 
experience  methodique,  et  Fenumeration  que  Fon  fait  en  general  dans 
les  ouvrages  des  « sels  nutritifs  » (sulfates,  cblorures,  fluorurcs,  phos- 
phates, potasse,  soude,  magnesie,  for,  etc.)  est  uniquement.  deduite  de  ce 
lait  que  ces  matieres  minerales  se  trouvent  d’une  inaniere  constant©  dans 
les  cendres  de  nos  tissus  etde  nos  humeurs,  dont  la  composition  presente 
sous  ce  rapport  une  fixite  remarquablc.  Experimentalement  deux  ques- 
tions seulcment  out  ete  toucluies  : Fune  a trait  a la  neccssite  d un  apport 
de  substances  minerales  basique. s;  l’autre,  au  besom  de  set  inarm, 
Funique  matiere  minerale  que  Fhomine  ajoute  bii-memc  a ses  aliments. 


En  ce  qui  concerne  la  premiere,  Bunge  est  parti  de  ce  fait  que  la  desa- 
regation  de  nos  aliments  organiques  a pour  consequence  necessaire  une 


(i)  Chose  ruricusc,  1’exnmeii  des  divers 
la  proportion  des  maliercs  minerales,  de  d 


lissus  et  organes  de  res  animaux  ne  revile  pas,  dans 
iminutions  scnsihles  a l'analvse. 
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production  do  substances  acidos,  panni  Iosqucllcs  1 acide  sullurique  osl 
le  plus  important  comnie  masse.  En  diet,  Eobservation  inontre  quo  les 
quatre  cinquiemes  du  soulVe  contenn  dans  les  matieres  albuininoides  so 
transforment  par  oxydation  en  acide  sulfurique,  qui  s’dliminc  par  les 
urines.  Une  ration  de  100  grammes  d’albumine  (a  1 pour  100  do  soufre) 
lournit  de  la  sorte  dans  les  vingt-quatre  heures  environ  2°',.)  d acide 
sulfurique  (SOMIa).  D’autres  acides,  tels  que  1’aeidc  phosphorique  resul- 
tant du  dedoublement  des  nucleines,  sc  forment  encore  dans  Forganisme. 

Dans  les  conditions  ordinaires,  ces  acides  sont  satures  par  les  sels  a 
reaction  alcaline  fournis  par  nos  aliments.  L alimentation  animate  apporle 
(m  diet,  d’une  part,  des  phosphates,  des  carbonates  alcalins,  des  albumi- 
nates debases;  d’autre part,  les  aliments  vegetaux  renferment  des  citrates, 
tartrates,  malates  de  potasse  on  de  sonde,  sels  a reaction  souvent  acide 
(bitartrates,  etc.),  mais  qui,  brides  par  Forganisme,  se  transformed  en 
carbonates  alcalins,  e’est-a-dire  en  sels  a reaction  alcaline.  La  saturation 


des  acides  qui  resulted  des  oxydations  intra-organiques  est,  pour  cette 
raison,  largement  assuree  chez  les  herbivores,  ainsi  qu’en  temoigne  la 
reaction  franchement  alcaline  des  urines.  Ellc  ne  Lest  qu  mcompletemcnl 
chez  les  carnivores.  Mais  chez  ces  derniers,  chez  1c,  chien  en  particulier, 
Schmiedeberg  et  Walter  out  demontre  1’existence  d’un  mecanisme  com- 
pensateur  qui  consiste  dans  la  production  de  quantites  variables  d’ammo- 
niaque.  On  voit  en  effet  chez  le  chien  et  chez  Ehomme  que  l’ingestion 
d’ acides  mineraux  est  suivie  dime  augmentation  de  la  proportion  d’am- 
moniaque  dans  les  urines,  avee  une  diminution  correspondiantc  de  cello 
de  Furee.  Inversement,  Eintroduction  d’alcalins  reduit,  cette  production, 
a un  minimum  (Walter,  Goranda,  Gad) t gens)  (‘). 

Ce  mecanisme  permet  done  aux  carnivores  de  resister  dans  une  cer- 
taine  mesureauxeffets  de  Finanition  minerale.Mais  cette  adaptation  a une 
limite,-  et  Eon  concoit  qu’elle  soil,  plus  vite  atleinte  dans  Finanition  pure- 
mentminerale,  telle  <pic  la  pratiquail  Forster,  que  dans  Finanition  totale, 
Forganisme  reduisant  dans  le  second  cas  a un  minimum  la  quantite 
d’albumines  detruites  et,  par  consequent,  la  proportion  d’acides  formes. 
Lorsque  cette  limite  est  atteinte,  l’acide  produit  soustrait  aux  cellules 
memes  de  Forganisme  les  liases  necessaires  a leur  constitution  et  a lour 
fonctionnemcnt,  et  c’esl  a cette  action  de  disorganisation  que  seraient 
dus  principalement  les  effets  si  puissants  et  si  rapides  de  Finanition 
minerale. 


Cette  vue  de  Fesprit  a etc  verifiee  dans  une  certaine  mesure  par  Lunin 
qui,  en  soumettant  des  souris  a une  alimentation  artificial  le,  deniineralisee 
(melange  de  caseine,  de  beurre  et  de  sucre)  a pu  conserver  ces  animaux 
pendant  16  a 50  jours,  lorsqu’il  ajoutait  a leur  ration  un  pen  de  carbo- 
nate de  sonde  on  de  potasse.  Les  souris  mouraient  au  contrairc  an  bout 
de  6 a 21  jours  lorsqu’ellcs  recevaienl;  la  memo  alimentation,  sans  addi- 


(4)  Vov.  plus  loin,  p..  155. 
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lion  dc  carbonate  do  sonde  on  de  potasse,  on  bien  lorsqu’on  n'ajoutait  a 
lour  patee  qu’un  so  I de  reaction  ventre  comine  le  cblornre  de  sodium, 
incapable  par  consequent  de  contribuer  a la  neutralisation  des  acides 
formes. 

L’addition  d un  sel  alcalin  avail  done  eu  manifestement  pour  ellet  de 
prolonger  1’existencc  de  ces  animaux.  Pourtant  les  souris  succombaienl 
toujours  au  bout  d’un  certain  temps;  mais,  de  ce  fait,  on  ne  saurait  tirer 
de  conclusion  certaine,  dans  aucun  sens,  puisque  des  souris,  nourries 
avec  le  memo  melange  organique,  additionne  de  lous  les  sels  que  Ton 
Ir ouve  dans  le  lait,  mouraient  egalemenl  dans  I’espace  de  20  a 30  jours, 
tandis  qu’avec  du  lait  en  nature  on  reussissait  a conserver  ces  animaux 
en  bon  etat  pendant  plusieurs  rnois.  On  se  heurte  ici  a la  difficult^  d ordre 
general  deja  signalec  precedemment,  a savoir  P impossibility  de  composer 
de  toutes  pieces  line  nourriture  artilicielle  complete  (voy.  p . 31). 

Nos  aliments  doivent  done  fournir  une  quantile  suffisante  de  principes 
alcalins.  Cette  condition  est  toujours  largcment  remplie  dans  le  cas  d’une 
alimentation  mixte  on  vegetale,  coniine  le  montre  la  reaction  faiblement 
acide  on  memo  neutre  on  alcaline  de  Purine.  Les  aliments  vegetaux  qui 
fournissent  le  plus  abondamment  ces  principes  alcalins  sont  les  fruits 
acides  (groseilles,  poinmes,  etc.),  les  divers  legumes,  les  ponnnes  de 
ter  re,  dont  les  malates,  citrates,  etc.,  de  potasse  on  de  sOude  sont  brules 
dans  Porganisme  avec  formation  de  carbonates  alcalins.  Ne  sait-on  pas 
d’ailleurs  que  les  vegetaux,  bien  que  leurs  tissus  soient  le  plus  souvent 
acides,  laissent  des  cendres  fortement  alcalines  et  qui  sont  une  source  de 
carbonate  de  potasse?  Les  cereales  et  les  legumineuscs  se  rapprochent  au 
contraire  des  aliments  d’origine  animale.  Elies  sont  riches  en  albumines, 
en  substances  organiques  phosphorees.  Elies  fournissent  par  consequent, 
coinmc  la  viandc,  beauCoup  d’acides  sulfurique  et  phosphorique,  et 
Purine  qui  lour  correspond  a une  reaction  fortement  acide. 

(Von  se  rappel  le  maintenant  ce  qu’est  devenuc  de  nos  jours  l’alimen- 
lation  des  classes  aisecs  dans  les  grandes  villes,  la  preponderance  exces- 
sive des  aliments  azotes,  la  place  rainime  laissec  aux  legumes  et  aux 
fruits,  et  Pon  se  convaincra  qu’avec  un  tel  regime  Porganisme  est  place 
d’une  maniere  constante  a la  marge  des  accidents  pathologiques.  Le 
mecanisme  compensateur  qui  a etc  deceit,  plus  haul  est  constamment  en 
jeu,  et  Purine,  qui  prend  une  acidite  prononcee,  tend  a se  rapproeber  des 
urines  pathologiques  par  certains  caraetercs,  tels  qu'une  precipitation 
1 1*0 1 1 rapide  dc  P acide  urique  par  le  refroidissement.  Quant  a la  nutrition 
generate,  il  est  probable  qu’elle  soulfrc  aussi  de  cet  etat  de  choscs.  bien 
Von  ne  sachc  pas  exactement  de  quelle  faconclle  est  atteinte.  L’  « bvper- 
acidite  organique  »,  dont  on  a mene  grand  bruit  dans  ces  dernieres  annees 
et  qu’on  invoque  volontiers  pour  expliquer  bien  des  accidents,  est  un 
syndrome  encore  fort  mal  comm.  Mais  il  est  permis  de  croirequc  dans  un 
opumisme,  qui  chaque  jour  n’assure  qu’avec  peine  la  saturation  dc  ses 
produits  acides,  les  protoplasmas  cellulaires  doivent  souffrir  a la  longue 
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et  no  plus  maintenir  quo  diflicilement,  au  degre  voulu,  leur  reaction  alca- 
lino.  condition  essentielle  d un  bon  fonctionnement. 

I'ne  seule  matiere  minerale,  avons-nous  dit,  est  directement  ajoutoo 
par  l’homme  a ses  aliments  : c’est  le  chlorure  de  sodium.  Si  le  role  que 
joue  ce  sel  est  mal  connu,  son  importance  physiologique  ne  saurait  taire 
aucun  doutc.  L’energie  avec  laquelle  le  sang  maintient  sa  riciesse  en 
chlorure  de  sodium,  ainsi  qu’en  temoignent  les  experiences  toujours 
citees  de  Schenk  ('),  suffirait  a elle  seule  pour  lc  demontrer. 

Bien  que  le  chlorure  de  sodium  soit  assez  abondamment  represente 
dans  nos  aliments,  nous  I'ajoutons  neanmoins  a notre  nournture.  "Voici, 
d’apres  Bunge,  les  raisons  de  cet  acte  instinctif.  L’observation  montre 
que  ce  sont  les  herbivores,  tant  sauvages  que  domestiques,  qui  recher- 
chent  le  sel  avec  avidite,  tandis  que  les  carnivores  ne  marquent  aucune 
predilection  pour  les  aliments  sales.  Cette  difference  tient  a ce  fait  que, 
dans  un  grand  nombre  d’aliments  vegetaux,  les  sels  de  potassium  1 empor- 
tent  de  beaucoup  (environ  5 a 4 fois)  sur  les  sels  de  sodium,  et  que  1 oiga- 
nisme  subit  par  ce  fait  une  continuelle  spoliation  en  sels  de  sodium. 

Le  mecanisme  de  cette  spoliation  est  lc  suivant  : Lorsque  le  caibonale 
de  potassium,  resultant  de  la  combustion  intra-organique  des  citiates, 
malates,  etc.,  de  potassium  des  aliments  vegetaux,  arrive  dans  le  sang, 
il  fait  la  double  decomposition,  au  moins  partielle,  avec  le  chlorure  de 
sodium,  si  abondant  dans  le  serum.  11  se  forme  ainsi  deux  nouveaux  sels  : 
lc  cldorure  de  potassium  et  le  carbonate  de  sodium.  Mais,  coniine  la 
constitution  normale  du  serum  sanguin  ne  comporte  que  de  petites  quan- 
tites  de  ces  deux  sels,  ils  sont,  en  majeure  partie,  rapidement  elimines 
par  le  rein,  et  cette  elimination  se  repetant  a chaque  nouvel  afllux  de  sel 
potassique,  il  resulte  de  la,  en  ce  qui  concerne  le  chlorure  de  sodium, 
line  spoliation  constante  : d’oii  ce  besoin  instinctif  de  sel,  si  intense  chez 
l’herbivore. 

Bunge  a effectivement  constate  sur  lui-meme  que  V ingestion  de  sels 
de  potassium  provoque  une  elimination  supplemental  re  de  chlorure  de 
sodium  par  les  urines.  Quant  aux  objections  qu’on  peut  tirer  d une  serie 
d experiences  de  Landsteiner  sur  le  lapin,  elles  n’atteignent  pas  sensible- 
men  t les  resultats  de  Bunge,  le  lapin  etant  au  surplus  un  animal  fort  mal 
choisi  pour  ces  experiences. 

D’autre  part,  Bunge  a etabli,  par  une  enquete  tres  etendue,  que,  dans 
tous  les  temps  et  sous  toutes  les  latitudes,  les  peoples  agricoles  et.  vege- 
tariens  ont  recherche  et  recherchent  encore  avec  avidite  les  sources  salees 
ou  les  depots  de  sels.  Au  contraire,  les  peoples  chasseurs  et  pecheurs, 
ifiii  ont  une  alimentation  presque  exclusivcment  animale,  ou  bien  ne 
connaissent  pas  le  sel,  ou  bien  en  repoussent  l'usagc.  On  a pu  verifier  ce 
fait  sur  un  grand  nombre  de  populations  du  nord  de  la  Russie,  de  la 


C)  Schesk,  cile  d'apres  Hoppc-Seyler,  Physiol.  Clicm.  Berlin,  1881,  p.  430. 
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Siberia,  des  hides  angiaises,  de  1’ Arabic,  de  I’Afrique  ceiitrale  el  meridio- 
nalc,  de  la  Non velle-llol landc,  de  LAmerique.  Bunge  cite  encore  les  obser- 
vations personnclles  de  quelques  exploraleurs,  el  qui  constituent  de 
veri tables  experiences  deconlrole.  C’est  ainsi  que  l’aslronoine  L.  Schwartz 
raconte  avoir  vecu  pendant  trois  mois  dans  le  pays  des  Toungouses,  en  se 
nourrissant  uniqueinent  de  viandc  de  renne  et  do  gibier  de  plume,  et 
sans  ressentir  aucun  besoin  de  sel.  An  contraire,  Mungo  Park,  dans  ses 
recits  de  voyage  dans  l'Afrique  centrale,  au  milieu  de  populations  purc- 
ment  agricoles  et  vegetariennes,  apres  avoir  decrit  l’avidite  avec  laquelle. 
les  negrcs  recberchent  le  sel  Ires  rare  dans  ces  regions,  ajoute  ces  I i goes  : 

« J’ai  moi-meme  soulTert  Ires  peniblement  de  la  rarete  de  ce  produit 
line  alimentation  constamment  vegetale  amene  un  besoin  de  sel  si  doulou- 
reux que  je  ne  saurais  le  decrire.  » (‘) 

L’organisme  entier  des  Mammiferes  contient,  d’apres  Bunge,  environ 
un  equivalent  de  potasse  (exactement  de  0,7  a 1,3)  pour  un  equivalent  de 
sonde.  Coniine  le  lait  de  la  femme  et  celui  de  la  vache  contiennent,  pour 
1 equivalent  de  sonde,  de  1 a 4 et  6 equivalents  de  potasse,  on  peut 
admettre  que  c’est  la  la  limite  au  dela  do  laquelle  il  faut  faire  intervenir 
le  sel  marin  artificiellement  ajoute  ii  la  ration.  La  plupart  des  aliments 
vegetaux  nous  placent  d’ailleurs  fort  au-dessus  de  cctte  limite.  Le  rapport 
des  equivalents  de  soude  aux  equivalents  de  potasse  est  dans  le  froment 
de  1 a 12-23;  dans  la  pomme  de  terre,  de  1 a 51-42;  dans  les  fraises, 
de  1 a 71 ; dans  les  haricots,  de  1 a 1 10.  Nous  corrigeons  ce  rapport  par 
I’addition  de  sel  marin,  mais  on  remarquera  que  lorsque  1 alimentation 
est  exclusivement  vegetale,  on  est  ainsi  conduit,  pour  un  grand  nornbre 
d’aliments  (poultries  de  terre,  etc.),  aajouterde  grandes  quantites  de  sel. 
La  quantite  de  matieres  minerales  qui  traversent  l’organisme  devient 
alors  enorme,  puisque,  en  meine  temps  que  100  grammes  d’albumine,  on 
absorbe,  en  s’adressant  a la  pomme  de  terre,  42  grammes  de  potasse  (KJ0). 

Au  surplus,  l’habi tude  aidant,  le  sel  est  devenu  pour  nous  un  aliment 
de  jouissance  gustative  dont  nous  abusons  tres  souvent.  Bunge  a calcule 
que,  dans  le  cas  d’une  alimentation  moyenne,  l’addition  de  1 a 2 grammes 
de  sel  marin  serait  suffisante  pour  retablir  un  rapport  convenable  entre 
la  soude  et  la  potasse.  Or,  la  plupart  du  temps,  nous  en  consommons  par 
jour  20  a 50  grammes,  et  memo  davantage.  L’liabitude  des  boissons 
alcooliqucs  a doses  exccssives  accentue  encore  cette  tendance  a 1 us<igi 
immodere  des  aliments  sales.  Bunge,  apres  avoir  signale  le  dangci  que 
presente  le  passage  quolidien,  a travel’s  le  rein,  de  masses  aussi  conside- 
rables de  materiaux  salins,  ajoute  tres  judicieusement  : « II  n'est  point 


(i)  Celle  ingenicusc  llieorie  (lc  Bunge  a ele  neaninoins  allaquce  de  divers  ciiles.  1.  v>l  ainsi 
qiic  Lapicqun  a eu  l’occasion  d'analyser  un  melange  salin,  utilise  ooranie  assaisonnemcnl  par 
cerlaines  populations  de  l'AIVique  ceiitrale,  el  obtenu  par  Tdvaporalion  d un  exlrait  aqueux  de 
eeiidrcs  de  vegelaux.  Or,  ce  melange  etail  presque  exclusivement  compose  do  sels  de  potasse. 
La  sensation  gustative  seule  csl  evidemment  ici  rcclicrelieo  et  lc  « sel  » a basede  potasse  on  de 
soude  deviendrait  done  une  pure  contommation  d'agrdmenl  (Lapicque,  Soc . de  lhol .,  ■ • 


LES  ALIMENTS. 


:>7 


d'unmnc  de  noire  corps  qui  soil  aussi  impiloyablemcnl  main, one  quo  lo 
rein?  L’estomac,  lorsqu'on  lo  surcharge,  reagit  auss.lol.  U com,  on  con- 
trairc,  cst  force  do  tout  supporter  patiemment.  Lo  dommage  qu  ,1  sulnt 
no  devient  manifesle  que  lorsqu’il  cst  trop  tard  pour  remcdicr  au*  lo- 

sions  produites.  » (') 


§ V.  — LES  CONDIMENTS.  — LES  CONSUMMATIONS  D’AC.ltEMENT 
ET  LA  TIIEORIE  DES  ALIMENTS  HITS  D’EI'ARGNE 

1.  — Les  condiments. 

11  ne  suffit  pas,  pour  realiser  l’entretien  de  la  vie,  que  le  melange  con- 
venablc  des  aliments  simples  soit  introduit  dans  le  tube  digestif.  11  laid 
encore  que,  par  une  action  agreable  exercee  sur  le  gout  et  1 odorat,  ccs 
aliments  plaisent  et  provoquent  l’appetence.  Get  ensemble  de  sensations 
cst  absolument  necessaire  a la  digestion,  sans  doute  parce  qu  elles  agissent 
par  voie  rellexc  sur  les  secretions  dn  tube  digestif.  Or,  a 1 exception  des 
sucres,  nos  divers  aliments  simples  pris  a l’etat  de  purete  sont  sans  action 
sur  le  gout  et  l’odorat. 

En  realite,  nos  aliments  composes  sont  toujours  accompagnes  de  sub- 
stances qui  donnent  a cliacun  d eux  sa  saveur  et  sou  odeur  particulieies. 
Ce  sout  des  Indies  essenticlles,  des  acides,  des  ethers,  etc.,  et  d autres 
corps  encore  dont  l’etude  cbimique  est  le  plus  souvent  a peine  ebauchee. 
D’autre  part,  l’art  culinaire,  outre  qu’il  agit  avantageusement  sur  l’etat 
physique  ou  cbimique  des  materiaux  alimentaires,  modifie  encore  d une 
maniere  heureuse  les  caracteres  organolcptiques,  ou  bien  en  fait  naitre  de 
nouveaux.  C’est  ainsi  que  le  fait  de  rotir  la  viande  provoque,  par  suite 
d’un  commencement  de  destruction  pyrogenee,  la  formation  de  substances 
ayant  un  arome  agreable. 

L’art  culinaire  intervient,  en  outre,  par  (’addition  directe  a nos  aliments 
de  substances  odorantes  ou  sapides.  Ce  sont,  outre  le  sel  marin  dont  il  a 
cte  question  plus  haul,  des  Indies  essentielles,  des  acides,  des  ethers,  des 
glucosides,  tels  que  les  contiennent  le  poivre,  la  moutarde,  le  citron,  la 

inuscade et  que  la  sensualite  gustative  varie  a l’infini  selon  les  peoples 

et  les  latitudes.  Assurement  tous  ccs  condiments  ne  sont  pas  indispen- 
sablcs  au  bon  fonctionnemenl  de  la  nutrition,  mais  les  sensations  auxquclles 
ils  correspondent  le  sontevidemment  (2).  L’imperieusc  nccessite  d une  cer- 
taine  variete  dans  l’alimcntation  suffirait  a elle  seulc  pour  le  demontrer. 

(')  Bunge  fail  remarquer  it  ce  prpUos  combicn  esl  modesle  le  travail  impose  an  rein  par  une 
alimentation  au  riz  : Pour  100  grammes  d’albumine,  le  riz  n'apportc  quo  2 grammes  environ  tie 
sels  alcalins;  it  re  litre,  comme  aussi  au  point  de  vue  de  sa  rieliessc  en  maliercs  azolees,  il  est 
bien  superieur  a la  pomme  tie  term  el  consliluerail  un  excellent  aliment  pour  les  brigblitjues. 

(4)  Voy.  p.  150  quelques  indications  relatives  aux  bejles  experiences  de  l’Ecole  tie  Saint- 
Pelcrsbourg  sur  celle  question. 
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La  decheance  organique  rapide  que  l’on  observe  dans  les  prisons  a regime 
lies  severe  ne  provicnl  pas  settlement  de  la  mediocre  valour  alimentaire 
de  la  ration  et  des  conditions  hygieniqucs  defoctucuses  de  la  vie  do  prison- 
nier,  mais  aussi  de  I’inappctence  creee  et  entretenue  par  I’effrayante 
nionotonie  du  regime  alimentaire,  danslequel  tin  petit  nombre  des  memes 
aliments,  reduits  par  la  cnisson  en  tine  puree  d’un  aspect  toujours  iden- 
tique,  sont  constamment  o Herts  sous  la  nietne  forme. 


2.  — Les  consommations  d'agrement.  - 

dits  d’epargne. 


Th6orie  des  aliments 


A cote  des  condiments  se  place  toutc  tine  categoric  de  substances  on 
de  melanges,  recherches  plutot  pour  les  sensations  agreables  qu’ils  pro- 
curent  que  pour  lour  valeur  nutritive,  qui  d'ailleurs  <;st  le  plus  souvenl 
mediocre.  On  ne  citera  ici  que  la  coca , la  noix  de  kola,  le  mate,  le  the, 
le  cafe,  le  bouillon  et  Yalcool.  Lour  etude  est  interessante,  parce  que 
e’est  a propos  de  ccs  consommations  d’agrement  que  se  presente  la 
question  tant  controversee  des  aliments  d’epargne. 

On  ne  decrira  pas  ici  les  elfets  physiologiques  que  produisent  css  diverses 
substances,  et  dont  la  constatation  a servi  de  point  de  depart  a la  theorie 
des  aliments  d’epargne.  On  sait  que  1’ingestion  de  preparations  de  kola  on 
de  coca  permet  a l’organisme  de  fournir,  en  l’absence  de  toute  alimentation 
reelle,  une  quantite  de  travail  considerable,  sans  que  se  produise  la  sensa- 
tion penible  de  fatigue  et  d’epuisement  que  provoque  d’ordinaire  le  travail 
a l’etat  d’inanition.  Comme  ces  substances  ne  contiennent  que  des  propor- 
tions minimes  de  veritables  aliments  (albumines,  graisses,  etc.),  on 
s’expliqua  leur  action  en  admettant  que,  par  voie  nerveuse,  les  principes 
actifs  de  ces  preparations  einpechent,  ou  reduisent  a tin  minimum  la 
denutrition  produite  par  le  travail.  L’organisme  se  reduit  a la  plus  stride 
economic  sous  1 influence  de  ces  corps  qui  seraient  des  lors  des  aliments 
d’epargne,  Sparmittel  (Schultz,  1851). 

Cette  expression  est  aujourd’hui  d’un  usage  courant,  mais  on  1 emploie 
avec  des  acceptions  si  dilferentes  et  presque  toujours  inexactes  qu  il  vau- 
drait  mieux,  comme  Font  clairement  montre  Lapicque  et  Richet,  renon- 
cer  entierement  a s’en  servir. 

Signalons  d’aborcl  l’erreur  fondamentalc  qui,  dans  beaucoup  de  publica- 
tions, se  cache  et  circule  sous  cettc  expression.  \ isiblement  on  semble 
croirc  que  les  aliments  d’epargne  permettent  a la  machine  anitnale  do 
produire  du  travail  sans  qu’il  y ait  usurc  correspondante,  sans  qu  il  y ait 
denutrition,  ou  tout  au  moins  avec  une  desagregation  chitnique  abaissee  a 
tin  minimum  extremement  faiblc  et  hors  de  toute  proportion  avec  le 
travail  fourni.  Lit  refutation  d’un  lei  raisonnement  se  trouve  tout  entiere 
dans  les  notions  generates  qui  sont  en  tete  de  cet  expose.  On  ne  reviendrn 
pas  ici  sur  ccs  notions. 

Une  conception  plus  scion titique  est  la  suivante : On  sait  que  le  rendc- 
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meat  de  la  machine  animalc  est  d’environ  un  cinquieme,  c’est-a-dire  quo 
si  la  desam-egation  des  substances  consommees  par  lo  muscle  lounul  par 
cxemplc,°dans  un  temps  donne,  unc  quantile  d’energie  representee  par 
100  calories,  le  cinquieme,  soil  20  calories  sculemcnt,  sent  translormees 
0ll  travail;  le  restc  est  mis  en  liberte  sous  la  forme  de  chaleur.  Or,  on 
confoit  que  ce  rendement  puisse  etre  ameliore  par  certaines  substances, 
comme  on  reussit  a augmenter  le  rendement  d’unc  machine  a vapeur 
(vov.  p.  82).  La  depense  lotale  effectuee  par  Corganisme  pour  obtenir  un 
travail  donne  sc  trouverait  de  la  sorte  diminue.  Mais  cette  diminution 
des  depenses  pour  uu  memo  rendement  na  jamais  ete  demontiee,  le 

contraire  parait  meme  plus  probable. 

Un  exainen  attentif  des  faits  montre  que  l’explication  de  ccs  phenomenes 
est  a ill  curs;  elle  est  dans  Taction  que  ces  preparations  exercent  par  voie 
nerveuse  sur  (’ensemble  des  sensations  internes  de  la  faim.  Remarquons, 
en  effet,  que  le  pbenoinene  de  l’inanition  comprend  deux  elements  distincts. 
un  element  organique  qui  est  letat  de  denutrition  on  d appauvrissement 
des  tissus,  ct  un  element  nerveux,  la  sensation  de  la  « faim  ».  Or,  la 
faim,  ct  avec  elle  toutes  les  sensations  internes  qu’elle  comporte,  fatigue, 
inaptitude  au  travail,...  peut  tres  bien  etre  supprimee,  sans  qu’il  y ait  en 
meme  temps  reparation  organique.  Ce  resultat  est  obtenu  par  un  bon 
repas,  sitot  que  la  repletion  stomacale  est  suffisante,  et  a un  moment  oil  la 
digestion  n’est  pas  commencee,  ni  par  consequent  la  reparation  organique. 
L'organisme  n’a  recti  a ce  moment  que  des  excitations  nerveuses  prove- 
nant  : 1°  de  sensations  gustatives  ou  olfactives;  2°  d’excitations  produites 
par  les  matieres  extractives  des  aliments,  qui  sont  pretes  a 1 absorption 
des  les  premiers  instants  (Lapicquc  et  Ricbet)  (‘ ).  La  meme  suppression  de  la 
sensation  de  la  faim  s’observe  dans  les  etats  d’exaltation  psyebique  intense 
(exaltation  religieuse...). 

On  s’explique  des  lors  tres  bien  que  des  excitants  du  systeme  nerveux, 
comme  la  noix  de  kola  ou  la  coca,  puissent,  supprimer  les  sensations 
internes  de  la  faim  et  rendre  le  travail  aussi  facile  qu  a l etat  normal.  Ce 
ne  sont  pas,  en  effet,  les  reserves  nutritives  qui  manquent  a l’organisme. 
Un  homme,  maintenn  a l’etat  de  repos,  peut  supporter  un  jeiine  complet 
de  vingt  jours  et  au  dcla.  II  n’y  a done  ricn  d’etonnant  a ce  qu’il  puisse, 
pendant  un  jeune  de  deux  ou  trois  jours,  fournir  des  travaux  considerables, 
si  grace  a l’ingestion  d’un  poison  nervin  il  supprime  tons  les  phenomenes 
d’inhibition  qui  sont  la  consequence  des  sensations  internes  de  la  faim. 
Ainsi  s’explique  Taction  de  la  kola,  du  mate,  du  the,  du  cafe,  qui  agissent 
surtout  par  leur  cafeine,  de  la  coca,  qui  agit,  par  la  cocaine,  etc. 

La  sensation  de  reconfort  que  produit  le  bouillon  est  un  pbenoinene  du 
meme  ordre.  L analyse  chimique  du  bouillon  montre  que  ce  liquide 
possede  unc  valour  aliinentaire  tres  mediocre,  puisqu’ii  ne  conticnt,  pour 
1000  centimetres  cubes,  <pie  5 a 4 grammes  de  matieres  alburnino'ides , 
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o a 7 grammos  dc  gelatine,  2 a 4 grammes  do  graisse,  4 a 8 grammes  do 
tnali eves  extractives  (creatine,  creatinine,  xanthine,  (dc.),  et  12  a 
18  grammes  dc  sets  (sols  de  la  viande  et  s<*l  marin).  On  on  pent  dire 
autanl  de  I’extrait  do  viands.  C’est  done  hicn  a tort  (pie,  sous  l’inlluencc 
dcs  idees  longtcmps  professees  par  Liebig,  et  d’aillcurs  plusieurs  fois 
modiliees  par  Ini,  lant  de  medccins  so  representenl  encore  le  bouillon 
concentre  on  I’extrait  dc  viande  com  me  contenant  sous  un  petit  volume 
I’encrgic  chimique  d’une  masse  considerable  de  viande;,  et  comine  repre- 
sentant  par  consequent  un  apport  de  « force  » considerable.  bn  realite  il 
n’en  est.  rien.  Un  aliment  nous  apporte  de  la  « force  »,  lorsque,  par  sa 
decomposition  en  dcs  termes  plus  simples,  il  pout  mettre  en  liberie  line 
certaine  quantite  d’energie  qui  est  ulilisee  par  l’organisrne.  Or,  de  telles 
substances  nc  sc  trouvent  contcnucs  dans  le  bouillon  qu’en  quantites  Ires 
minimes.  Le  bouillon  rentre  done  dans  la  categoric  des  consommations 
d’agrement,  et  la  sensation  de  reconfort  qu’il  procure  s’explique  par  la 
meme  serie  de  phcnomencs  nerveux  que  ceux  quo  Lon  a deceits  plus  bant. 
Quant  a la  nature  des  excitants  chimiqucs  qui  pourraient  agir  dans  le 
bouillon,  elle  est  encore  mal  determinec.  On  a successivement  invoque, 
inais  sans  preuves  experimentales  serieuses,  la  creatinine  et  les  sels  de 
|)Otasse. 

Enfin  Yalcool  qui  possede,  comine  onle  demontrera  plus  loin,  la  valour 
d’un  combustible  alimentaire,  est  aussi  par  scs  proprietes  pharmacodyna- 
miques  une  consummation  d’agrement.  Lui  aussi  peut  agir  sur  les  pheno- 
menes nerveux  de  la  faim  on  de  la  fatigue  et  procurer  par  la  la  sensation  de 
reconfort. 

Finalement  on  voit  que  l’expression  <Y aliment  (Vepargne , appliquee 
aux  substances  que  Lon  vient  de  passer  en  revue,  implique  une  erreur 
fondamentale.  Appliquee  aux  substances  cbimiques  qui  veritablement  out 
une  action  d’epargne,  elle  n’est  pas  plus  beureusc.  On  verra,  en  effet,  que 
la  gelatine  ]iar  exemple  peut  remplacer  dans  une  ration  une  certaine 
quantite  d’albiunine,  que  la  graisse  peut  etre  substitute  au  sucre,  et  tons 
deux  a l’albumine  (dans  ccrtaines  conditions),  que  celle-ci  enfin  jieut 
tenir  lieu  de  tons  les  autres  aliments.  Chacun  dc  ces  composes  peut  done 
« epargner  » les  autres  dans  une  certaine  mcsurc.  On  touche  ici  a la  notion 
de  Visoclynamie,  e’est-a-dire  de  la  substitution  des  aliments  les  uns  aux 
autres  dans  le  rapport  exact  de  leur  valour  thermique  et  qui  sera  exposee 
dans  le  proebain  ehapitre.  Mais  combien  cettc  expression,  comine  la 
notion  qu’elle  contient,  est  plus  claire  que  le  mot  « epargne  » auquel 
se  relic  toujours  dans  l’esprit  de  tan!  de  personnes,  d une  fafon  plus 
ou  moins  confuse,  la  notion  de  « benefice  » fait  par  l'organisinc,  de  pro- 
duction de  travail  avee  une  usurc  organique  moindre  quo  dans  les  con- 
ditions ordinaires.  On  ne  peut  done  que  se  ranger  a l’avis  de  Lapicque  et 
Hicbet,  qui  proposent  de  rayer  completement  l’expression  d 'aliment 
d’epargne  du  vocabulaire  pbysiologique. 
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CHAPITRE  111 

LA  RATION  D’ENTRETIEN  CHEZ  L’HOMME 

Dos  notions  qui  ont  etc  exposees  precedemment,  il  ressort  qnc  nos 
aliments  doivent  repondre  a deux  ordres  dc  besoms  : 

1°  Us  doivent  apporter  avec  cux  la  sominc  d’encrgie  sulfisante  pour 
couvrir,  pendant  on  temps  donne,  les  depenses  en  chaleur,  travail  meca- 

nique,  etc.,  effectuees  par  l’organisme. 

o°  | |s  doivent  contenir  un  ensemble  de  substances  chimiques  deter- 
mines, dont  la  machine  animale  a besoin  pour  l’entretien  et  le  fonction- 
nement  dc  ses  organes,  sans  qu’elle  puisse  remplacer  1 one  dc  ces  sub- 
stances par  aucune  autre,  ni  la  fabriquer  aux  depens  d aucune  autre. 

Le  premier  de  ces  besoins  pourrait  etre  exprime  par  un  certain 
no  mb  re  de  kilogrammetres.  On  le  represente  plus  simplement  par  un 
chiffre  de  calories,  unite  trcs  commode,  d abord  parce  que  1 energie 
chimique  de  nos  aliments  est  pratiqucment  evaluee  au  calorimetre  en 
unites  de  chaleur,  et  ensuite  parce  que  c’est  surtout  sous  la  forme 
de  chaleur  que  l’organisme  depense  F energie  qui  lui  est  fournie  par  ses 
aliments. 

Le  second,  cornrne  le  dit  tres  bien  Lapicque,  devrait,  pour  etre  exprime 
d’une  fafon  adequate,  etre  represente  par  une  liste  de  substances,  avec  un 
certain  poids  en  regard  de  chaque  nom  de  cettc  liste. 

Lorsque  ces  deux  ordres  de  besoins  sont  cxactement  couverts,  1 orga- 
nisme  est  dit  en  etat  d’entreticn  : il  equilibre  alors  ses  reccttes  et  ses 
depenses,  et  la  ration  alimentaire  qui  le  maintient  dans  cot  etat  s’appellc 
une  ration  cV enlrelien  ou  d'equilibre.  Au  contraire,  lorsque  les  male- 
riaux  fournis  sont  insuffisants  a Fun  ou  Fautrc  des  deux  points  dc  vuc 
qu’on  vient  d’etablir,  Forganisme  vit  en  partic  aux  depens  de  ses  propres 
lissus,  dont  il  detruit  la  quantite  necessaire  pour  couvrir  le  deficit  en 
energie,  ou  bien  auxquels  il  emprunte  le  complement  des  substances  qui 
lui  font  defaut. 

De  ces  deux  besoins,  le  premier  est  assez  bien  comm.  On  sail,  au  moins 
dans  certaincs  conditions  pbysiologiques,  quelle  est  la  quantite  totale 
d’encrgie  depensec  par  notre  organisme.  Mais  le  second  constitue  un 
ebapitre  dc  physiologic  generale  a peine  entame.  L’eludc  qualitative  des 
aliments  vient  de  nous  montrer,  en  effet,  combien  nous  souunes  loin 
encore  de  pouvoir  dresser  une  lisle  complete  des  aliments  simples,  a la 
Ibis  necessaires  et  suffisants ; nous  ne  savons  pas  mieux  quel  poids  il 
faudrait  inscrire  a cote  de  chacune  des  substances  portees  sur  cettc*  liste, 
puisque  meme  le  besoin  d’albumine  — cet  aliment  par  excellence  — est 
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missi  mal  comm  dans  sa  grandeur  (|ii'il  rcstc  encore  mysterieux  dans  sa 
cause. 

Etudions  done  successivement  ces  deux  ordres  de  besoins,  et  soil.  : 

1°  La  grandeur  du  besoin  total  dc  calories  cbez  l’homrne,  e’est-a-dire 
la  soinine  totale  d’encrgic  necessaire  a renlretien  de  la  vie  pendant  mi 
laps  de  temps  donne  (vingt-quatre  beures) ; 

2°  La  grandeur  du  besoin  de  substances  chimiques  determinees,  pen- 
dant la  memo  periodc. 


§ I — LE  BESOIN  TOTAL  DE  CALORIES  ClIEZ  L ’HOMME 
PRINCIPE  DES  ALIMENTS  ISODYNAMES 

1.  — Notions  sommaires  sur  les  methodes  (*). 

Les  methodes  presentent  ici  un  interet  d’ordre  general.  Elies  ne  sont 
point,  en  cfl'et,  si  Eon  pent  dire  ainsi,  exterieures  a la  question  et,  comme 
il  arrive  souvent,  d’interet  purement  technique.  Bien  an  contraire,  leur 
etude  introduit  immediatement,  comme  on  va  s’en  rendre  compte,  an 
coeur  meme  du  probleme  de  la  nutrition. 

Be  ces  methodes  la  premiere,  fondec  sur  V etude  du  bilan  total  des 
recettes  et  des  defenses  d'un  organisme,  permet  de  mesurer  la  valeur 
absoluc  du  besoin  de  calories  pour  un  laps  de  temps  determine. 

La  seconde,  fondee  sur  X etude  des  echanges  gazeux  respiratoires , se 
prete  surtout  a l’etude  des  variations  relatives  de  ce  besoin  sous  diverses 
influences. 

M6thode  par  l'6tude  du  bilan  nutritif  total.  — Bans  la  mesure  de 
la  grandeur  du  besoin  total  de  calories  cbez  l’homme,  trois  cas  peuvent 
se  presenter  : 

1°  L’organisme  ref  oil  la  ration  d’equilibre,  e’est-a-dire  cello  qui 
couvre  exactement  ses  besoins.  Bans  ce  cas,  il  suflit  de  connaitre  la 
composition  de  la  ration  et,  a l’aide  des  valours  thermiques  des  divers 
aliments  simples  dans  1’organisme,  on  en  deduit  tres  facilement.  la  valeur 
calorifique  totale  dc  la  ration,  e’est-a-dire  le  nombre  total  des  calories  qui 
a suffi,  pendant  une  periode  de  vingt-quatre  beures  par  example,  aux 
depenses  en  energie  dc  l’organisme. 

2°  L’organisme  recoil  une  ration  superieurc  a ses  besoins.  Bans  ce  cas 
il  se  con  ten  le,  comme  on  lc  Tnontrcra  plus  loin,  de  prelever  sur  cot 
apport  la  quantite  qui  correspond  a sa  depense  ordinaire  en  calories.  La 
depense  d'entretien  reste  la  meme , toutes  choses  egales  d'ailleurs,  et  le 

(')  Pour  dc  plus  amples  details,  voy.  tumbling,  Les  echanges  nutritifs.  )).  436  [Encyclopedic 
ckimique  de  l'reiny;  Chimic  des  liquides  ct  des  tissus  dc  l organisme). 
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surplus  d’aliments  non  detruits  est  retenu  dans  Lorganisme  sous  la  forme 
(je  reserves.  Si  done  on  connait  la  valeur  calorifique  de  la  ration  mtro- 
duite,  et  si  Ton  possede  d’autre  part  une  methode  permettant  do  deter- 
miner la  nature  et  la  quantile  des  materiaux  mis  en  reserve,  on  pouii.i 
ealculcr  par  difference  le  nombre  dc  calories  reellemcnt  depensees  par 

l’organisme.  , , r , 

5°  La  ration  cst  insuffjsante,  on  meme  elle  est  nolle,  c est-a-dirc  qu  on 

est  a l’etat  de  jeune.  Considerons  ce  dernier  cas.  L’organisme  preleve 
alors  sur  ses  propres  tissus  sa  ration  d’entretien  tout  entiere,  et  1 analyse 
des  excreta  fera  connaitre  la  grandeur  et  la  nature  de  ces  emprunts,  et 
consequemment  le  nombre  total  de  calories  depensees  par  l’etre  vivant. 
Examinons  ces  trois  cas. 


Cas  de  la  ration  d'equilibre.  - Ilya  deux  manieres  de  determiner 
la  ration  d’entretien  ou  d’equilibre  necessaire  a Lorganisme  humain. 

La  premiere  consiste  a observer  un  nombre  considerable  de  personnes 
adultes  choisissant  librernent  leur  nourriture.  L’experience  montre  que 
la  ration  instinctivement  adoptee  dans  ces  conditions  est,  pour  la  grande 
majorite  des  individus*  celle  qui  repond  a 1 etat  d entretien.  Ce  qui  le 
demontre,  e’est  la  Constance  remarquable  du  poids  du  corps,  telle  qu’ellc 
sc  maintient  a travers  des  mois  et  des  annees  chez  des  adultes  bien 
portants.  Pour  des  periodes  plus  courtes,  les  variations  momentanees 
de  la  quantite  d’eau  retenue  par  les  tissus  pourraient  masquer  des  pertes 
ou  des  gains  de  graisse  ou  d’albumine,  mais  il  suffit  de  prolonger  Lob- 
servation  pendant  un  temps  assez  long  pour  que  la  Constance  du  poids  du 
corps  autorise  a conclure  que  1 organisme  se  retrouve  a la  fin  de  la 
periode  consideree  avec  les  memes  reserves  d’albumine,  dc  graisse  et 
d’hydrocarbones  et,  consequemment,  que  la  ration  habituellement  con- 
sommee  represente  reellement  la  ration  d’equilibre. 

Prenons  corame  exemple  une  observation  de  Cb.  Jiirgensen  (*)  qui 
fournit  les  donnees  que  voici  pour  le  calcul  du  nombre  total  dc  calories 
depensees  : Un  medecin  de  Copenbague,  age  de  trente-sept  ans,  pesant 
75kgr,5,  maintient  son  poids  avec  une  nourriture  quotidienne  con  tenant 
en  moyenne  135  grammes  d’albumine,  140  grammes  dc  graisse  et 
"249  grammes  d’hydrates  de  carbone,  d’oii  Lon  deduit  : 


Albumine 155  x A,1  = 555  calories. 

Graisses 140  x 9,5  = 1502  — 

Ilydrocarbones 249  X 4,1  = 1021  — 


2870  calories. 

Ce  sont  la  des  calories  brutes,  e’est-a-dire  qui  correspondent  a la  ration 


(’)  Cite  d’apres  C.  von  Noorden.  Path,  des  Sto/fwechsels,  Berlin  1895,  p.  91.  Nous  aurons 
souvent  1’ occasion  de  cilcr  cc  remarquable  ouvrage,  auquel  nous  avons  fait,  pour  cel  expose,  de 
nombreux  emprunts.  Voy.  aussi,  du  memo  auteur,  Beitrdge  z.  Lehre  votn  Stofj'wechscl, 
Berlin,  1892-1895  (4  fascicules). 
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I, die  (|u’('lle  est  in  fierce  et  non  telle  (|n’elle  est  absorbee  dans  le  lube 
digestif  (voy.  p.  28).  Coniine  dans  Fespece  1'anidyse  dcs  feces  n'a  pas  etc 
1‘aile,  il  faut  se  contenlcr  do  deduire,  avec  liubncr,  nn  deebet  de  8 pour 
100  environ.  11  vient  done  2 646  calories  nettes,  soit  ">6  calories  par 
kilogramme. 

La  seeonde  manierc  consisle  a realiser  artilicicllement  et  par  lalonne- 
,nent  l’etat  d’equilibre  chez  dcs  sujets,  dont  la  ration  est  choisie  de  telle 
fafon  qu’il  y ait  balance  exactc  entre  les  ingesta  (carbone  et  azote  des 
aliments  ingeres)  et  les  excreta  (carbone  et  azote  des  feces,  de  Purine  et 
de  Fair  expire).  Lc  calcul  sc  fait  exactement  coinme  dans  lc  cas  que  nous 
allons  examiner  plus  loin  (cas  de  la  ration  surabondante),  avec  cette  seule 
difference  que  les  recettes  balanceraient  les  depenses. 


Cas  de  la  ration  surabondante.  — Lorsque  la  ration  est  surabon- 
dante,  on  determine  par  la  comparaison  exacte  des  ingesta  et  des  excreta 
(urine,  feces,  produits  expires)  la  fraction  de  cette  ration  qui  a etc  effec- 
tivement  detruitc  par  l’organisme.  Appliquec  a la  periode  relativement 
courte  des  vingt-quatre  heures,  la  methodc  suppose  que  les  produits  de 
la  destruction  des  aliments  consommes  pendant  ce  laps  de  temps  sont 
tons  arrives  a F excretion  an  moment  ou  la  periode  se  termine.  Pour 
l’acide  carbonique,  elimine  par  le  poumon,  la  chose  etait  a priori  vrai- 
semblable  et  a etc  largement  confirmee  par  F experience.  Pour  les  dechets 
urinaircs,  Yoit  a montre,  par  de  nombreux  essais,  que  leur  excretion 
pent  etre  consideree  aussi  coinme  achevee,  a condition  que  la  quantite 
d’eau  consommec  cn  meme  temps  ne  soit  ni  trop  forte  ni  trop  failile,  et 
reste  dans  les  limites  habituelles  a Forganisme  etudie.  Quant  a la  deli- 
mitation des  excrements,  elle  se  fait  cn  donnant  an  sujet,  avant,  puis  apres 
Fino-estion  de  la  ration,  une  certaine  quantite  de  lait.  Les  feces  qm  cor- 
respondent a la  periode  a etudicr  sont  ainsi  precedecs  et  suivies  des 
excrements  jaune  clair  caracteristiques  fournis  par  le  lait.  On  pent  aussi 
employer  d’autres  substances  idles  que  le  noir  de  fumee,  propose  par 


Crainei  ()•  , 

Connaissant  la  composition  de  la  ration,  et  cn  admettant  que  la  totable 

du  carbone  et  de  Fazotc  ingeres  sont  contenus,  dans  les  aliments  consom- 
mes a l’etat  d’albumine,  de  graisse  et  d’hydrates  de  carbone,  il  sulfit. 
nnur  calculer  le  nombre  de  calories  depensecs  par  Forganisme,  de  doser  : 
r le  carbone  dans  Fair  expire ; 2°  le  carbone  et  l azote  dans  1 urine  et 

dans  les  excrements. 


Yoici  un  exemple  de  ce  calcul,  .pie  nous  citons  dapres  C.  von  Noor- 
den(*). 


(.)  yow,  Physiologic  dos ’ollgcmeinen  Sloll  wechscls,  etc.  Hermann's  Handbuch  dor  Physiol., 
X-  S’rvS't;.!!. :^LM^'P"ll,oldcs  Sloffwechsels.  Berlin,  1803, p.  92. 


LA  RATION  D’ENTRETIEN  CHEZ  L ’HOMME. 


05 


ItECETTES 

Albumine 100  gr.  avec  10  gr.  d’a/.olc  cl  55,0  dc  carbolic.  . 410  cal. 

Graisses 60  — 45,0  . • ■'■M 

Hydrates  dc  carbolic  . 500  — 200,0  — • ■ -OoO 

Total 16  gr.  d’azote  el  299,5  de  carbone.  . 5018  cal. 

DEFENSES 

Par  l’urine 15,8  gr.  d’azotc  ct  8,0  dc  carbone. 

Par  les  excrements 1,2  — 5,0 

Par  la  respiration ■ — — 256,5 

Total 15,0  gr.  d’azote  el  269,5  de  carbone. 


L’organisme  a done  retenu  16,0  — 15,0=1  gramme  d’azote  ct 
299,5  — 269,5  = 50  grammes  de  carbone. 

Si  l’on  admet  avec  Voit  tjne  l’organisme  a restitue  tons  les  dechets 
azotes  correspondant  a la  periode  consideree,  il  faut  conduce  que  cette 
quantite  d’azote  a ete  fixee  a l’etat  d’albumine.  Or,  1 gramme  d’azotc 
represente  6gr, 25  d’albumine,  et  comme l’albumine  renferme  55,6 pour  100 
de  carbone  l’organisme  a retenu,  dans  ccs  6gr,25  d’albumine,  5gr,55  de 
carbone. 

11  reste  done  50  — 5,55  = 26gl',65  de  carbone  qui  ont  ete  retenus  sous 
la  forme  de  composes  non  azotes,  hydrate  de  carbone  (glycogene)  on  graisse. 
On  admet  en  general,  avec  Voit,  que  ce  surplus  de  carbone  a ete  fixe  a 
l’etat  de  graisse,  par  la  raison  que  les  reserves  de  glycogene  creees  par 
l’organisme  sont  relativement  peu  abondantes  et  surtout  que,  pour  tine 
meme  alimentation,  ces  reserves  tie  subissent  d’un  jour  a l’autre  que 
des  variations  tres  faibles.  Or,  la  graisse  contenant  cn  moyenne  76,5 
pour  100  de  carbone,  chaque  gramme  dc  carbone  correspond  a lgr,507 
de  graisse. 

Les  26gr,65  de  carbone  retenus  par  l’organisme  valent  done 
26,65  x 1,207  = 54gr, 85. 

L’organisme  a done  economise  sur  la  ration  qui  lui  avait  ete  offerle  : 


Albumine 0,25  gr.  =r  25,6  cal. 

Graisse 54,8  gr.  = 325,6  — 


549,2  cal. 

La  consommation  reelle,  necessaire  a 1’entretien  de  l’organisme,  a done 
ete  de  3018  — 549,2  - 2668,8  calories. 


Cas  de  Vorganisme  d Vetat  d' inanition.  — Lorsque  l’organisme  est 
a l’etat  de  jeune  depuis  quelqucs  jours,  il  vit  e.vclusivement  aux  depens 
de  ses  reserves  de  graisses  ct  d’albumine.  En  dosant  par  consequent 
1’azote  et  le  carbone  dans  les  urines  ct  dans  l’air  expire,  onpeut  calcider 
les  quantiles  de  materiaux  consomrnees  par  l’organismc  et  en  deduire  lit 
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deponse  totalcdc  calories,  [.’experience  suivante  de  Ranke  (*)  nous  fournit 
un  exemple  do  calcul  pour  le  cas  de  Pinanition  totale  chez  Phomrne.  Un 
sujei  d’un  poids  initial  de  69KBr,6  cst  sournis  pendant  48  heures  a un  jeune 
coinplet.  11  eli'minc  pendant  la  2®  periode  de  24  heures,  en  lout  : 

Azote 8*r,024 

Carbone 1 84*'  ,5 

l.es  8gr,024  d’azote  correspondent  <\  la  destruction  de  8,024x0,25 
= 50gr,15  d’alburaine,  lesquels  conticnnent  8,024 X 5,55  = 26gr, 88  de 
carbolic.  II  rcste  done,  coniine  provenant  de  la  destruction  des  graisses, 
1 84,5  — 26,88  ==  157,62  de  carbone,  qui  represented  157,62x1,307 
= 200grdc  graissc.  L’organisme  a done  fourni  pendant  cettc  deuxieme 
journee  de  jeune  : 

Album ine 50^,15  ou  50,15x4,8(0  = 240,7  cal. 

Graisse 2066r,0  ou  206,0  X 9,5  — 1915,8  — 

Total 2156,5  cal. 


Le  poids  final  du  sujet  ayant  etc  de  68Kgr,5, 
raoyen  de  69Ks'’  : 


2156,5 

69 


= 31,1. 


il  vient,  pour  le  poids 


calories  par  kilogr.  de  poids  vif. 

Methode  par  l’etude  des  ^changes  gazeux  respiratoires.  — Cette 
methode,  particulierement  precieuse  pour  etudier  les  variations  rapides 
de  la  depense  de  calories  sous  des  influences  diverses,  est  fondee^  sur 
l’observation  des  quantites  d’oxygene  consomme  et  d’acide  carbonique 
degage  pendant  un  temps  donne,  et  derive  des  donnees  pbysiologiques 

que  voici : , . , 

On  sait  que  la  quantite  d’oxygenc  consommee  par  un  orgamsme  dans 

un  temps  donne  est,  dans  de  tres  larges  limites,  independante  de  la  quan- 
tite d’oxygene  ofTerte  aux  tissus  par  la  respiration.  Deja  Lavoisier,  et  plus 
tard  Remiault  et  Reiset,  sc  trouvaient  avoir  etabli  cette  loi  pbysiologique 
le  iour  oil  ils  demontrerent  que  la  consommation  d’oxygene  reste  la  memo 
dans  Poxygene  pur  ou  dans  Pair  ordinaire.  Mais  la  portee  de  ces  expe- 
riences etait  rcstec  cn  general  meconnue,  ainsi  qu’en  temoigne  encore 
auiourd’bui  la  persistance  avec  laquclle  sc  maintient  la  pratique  absolu- 
'ment  illusoirc  des  inhalations  d’oxygene  dans  les  maladies  oil  il  y a menace 


(i)  1UNKE  Die  Ernahrung  des  Menschen , Munich,  1876,  p.  210;  cite  dapres  Koenig 
J ’ l ll„  rh l Nahrunns-  und  Genussmittel , 3«  ed.  Berlin,  1889,  1.  I,  p.  HO.  Lc  calcul 
n dt^refait  en  prenant  pour' les  graisses  la  composition  moyennea.lm.se  dans  1 exemple  prcce- 
l i |arllicllc  cst  un  peu  differente  de  celle  quadoplait  Kmnig.  , , , 

p)  VoT  P 29  la  ‘justification  de  l’emploi  du  coefficient  4.8  an  beu  de  4.1,  dans  ce  cas 

parliculier. 
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d’asphyxie (').  C’est  tout  pres  tie  nous  quo  Pfliiger  et  \oil.  onl  rappclo 
Pattention  sur  ce  fait,  ct  pose  cette  loi  physiologique  londamentale,  a 
savoir  que  ce  riest  point  la  quantity  d'oxygene  offer le  aux  tissus  qui 
reqle  V intensity  des  combustions  et  par  suite  la  consommation  d oxy- 
qene;  celle-ci  cst  uniquement  determinee  par  les  besoins  des  elements 
cellulaires,  c’est-a-direpar  l’intensite  du  travail  chimique  qui  s’accomplit 
dans  les  cellules  (2).  La  quantite  d’oxygene  consommee  pourrait  done, 
d’apres  cette  loi,  servir  dc  mesure  de  la  desagregation  organique  accom- 
plie  dans  un  temps  donne,  e’est-a-dire  de  la  depense  d energie  effectuee 

par  i’organisme. 

La  legitimite  d’unc  telle  methode  de  mesure  serait  immediatement 
certaine,  si  l’organisme  brulait  toujours  la  meme  substance,  par  exemple 
la  graisse,  avec  production  des  memes  dechets,  eau  et  acide  carbonique. 
Ala  is  nous  consommons  au  moins  trois  categories  d aliments,  et  la  memo 
quantite  d’oxygene  oxyde  des  quantiles  tres  differentes  de  ces  trois 
aliments.  Ainsi  100  grammes  d’oxygene  transformed  55  grammes  de 
o-raisse  en  eau  et  en  acide  carbonique  avec  production  dc  025  calories,  on 
bien  84gr,4  d’hydrate  de  carbone  en  eau  et  acide  carbonique  avec  produc- 
tion de  546  calories,  on  enfin  74gr,4  d’albumine  en  eau,  acide  carbonique 
et  uree,  avec  production  de  562  calories.  La  quantite  d’oxygene  con- 
sommee ne  renseigne  done  m sur  la  quantite  de  combustible  dctiuite,  m 
sur  la  somme  d’ energie  liberee. 

Les  classiques  recherches  de  Regnault  et  Reiset,  tant  de  fois  confirmees 
apres  eux,  ont  heureusement  montre  que  l’observation  du  quotient  respi- 
ratoire  permet  de  conclure  a la  qualite  du  combustible  consomme  par 
nos  tissus  (voy.  plus  haut,  p.  25).  Lorsque  la  combustion  porte  principa- 
lement  sur  les  hydrocarbones,  le  quotient  respiratoire  se  rapproche  de 
l’unite ; il  est  au  contraire  sensiblement  egal  a 0,75  pour  une  alimentation 
carnee(s)  et  a 0,70  lorsque  l’emporte  celle  des  graisses.  Or,  l’observation 
montre  que,  en  dehors  de  certaines  conditions  parti culieres,  le  quotient 
respiratoire  se  maintient  remarquablement  constant  pendant  plusieurs 
heures,  ce  qui  indique  que  la  nature  du  combustible  ou  des  combusti- 
bles utilises  est  restee  la  meme  pendant  ce  temps.  Consequemment  la 
quantite  d’oxygene  consommee  pendant  cette  periode  peut  servir  de 
mesure  de  la  grandeur  des  combustions,  ou,  en  d’autres  termes,  de  la 
depense  d’energie  effectuee  par  Lorganisme,  et  toute  variation  rapide 

(*)  Yoy.  sur  ccttc  question  L.-G.  be  Saint-Maiitw,  Recherches  exp&rimenlales  sur  la  respi- 
ration. Paris,  1893,  p.  96. 

[-)  Pour  plus  de  details,  voy.  La.miii.ing,  Le  sang  ct  la  respiration.  Encycl.  de  Frdmy,  Chimie 
des  liquides  et  tissus  de  l' organisme , 3°  partie.  lcr  fasc.,  p.  358  ct  363. 

(3)  Ce  cliifl're  de  0,73  est  notablement  different  du  chiffre  theorique  prevu  plus  haut  (p.  25). 
Ccla  tient  a ce  fait  que  dans  Lorganisme  on  n'assiste  jamais  a la  combustion  d’un  scul  aliment, 
mais  necessairement  a la  desagregation  simultanee  dc  plusieurs  combustibles.  En  second  lieu 
l’alimcnt  considcre  no  sc  defait  pas  necessairement  conformement  aux  equations  theoriques  de 
la  page  25.  On  en  verra  plus  loin  un  exemple  frappant  a propos  des  sucres  qui  peuvent  fournir 
un  coefficient  respiratoire  superieur  a l’unite,  ce  que  n’explique  pas  l’equation  theorique  de  la 
combustion  du  glucose. 
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de  cetle  quantild  pourra  dire  mine  Idgilirnemenl  sur  le  cornple  du 
facleur  que  l' on  aura  fail  intervenir. 

Exepiple  : Un  homme  a jeun  et  a l’etat  do  repos  consomme  233  centi-  , 
metres  cubes  d’oxygene  par  minute;  a pres  ingestion  d’un  dejeuner  an 
pain,  il  en  consomme  290  (Ilenrijcan).  Le  travail  mecanique  et  physiolo- 
giqlie  du  tube  digestif  a done  provoque  line  augmentation  des  combus- 
tions   e’est-a-dire  des  besoins  en  energie  de  l’organisme  — de 

24  pour  100. 

Cette  methode  presente  cct  inconvenient  quo,  dans  les  conditions  ordi- 
nances, la  consommation  d’oxygene  varie  considerablement  d un  individu 
a I’autre  et,  chez  un  sujet  donne,  d’une  lieure  ou  meme  d’unc  minute  a 
Pantre.  La  comparaison  des  resultats  devient  done  Ires  difficile.  Zuntz(’) 
a montre  qu’on  peut  tourner  la  difficulty  de  la  maniere  suivante  : Chez 
tout  sujet,  la  consommation  d’oxygene  attaint  un  minimum  lorsque  deux 
conditions  sont  realisees  : repos  absolu  el  vacuite  complete  du  tube 
digestif.  Cette  valeur  minima  ( Schwellenwerth ) ou  valeur  correspondent 
a l’etat  de  jeune  ( Nuchternwerth ) sert  non  seulement  de  point  de  compa- 
raison pour  les  experiences  faites  sur  le  meme  individu,  mais  encore  pour 
celles  qui  sont  faites  sur  des  sujets  differents.  Ellc  est  remarquablement 
conslante  pour  un  meme  individu,  ainsi  que  le  demontrent  notamment 
les  determinations  de  Richet  et  Hanriot(*).  Presque  tousles  resultats, 
obtenus  sur  un  grand  nombre  de  sujets,  sont  cornpris  entre  les  valeurs 

que  void  : 

Pour  l’oxvgene  absorbe oc%0  et  4", 5 

Pour  l’acide  carbonique  exbale  . . . 2CI:,5  et  5ct,o 


les  volumes  gazeux  etant  reduits  a 0 degre  et  760  millimetres  de  pression 
on  mercure,  et  rapportes  a 1 kilogramme  de  poids  vif  et  a 1 minute.  La 
moyenne  de  tous  les  resultats  connus  est,  d’apres  C.  von  Noordcn,  a qui 
nous  empruntons  cet  expose  if)  : 

Pour  l’oxvgene -.'’o'. 

Pour  l’acide  carbonique • • - otc,US 

Ces  chiffres  representent  done  unc  valeur  etalon  a laquelle  on  pent 
rapporter  les  resultats  que  l’on  obtient  sous  l’influence  de  divers  facteurs. 
0,1  citera  plus  loin  un  grand  nombre  de  donates  phjsiologiques  obtenues 
a l’aide  de  cette  methode  (A). 


I‘)  Zdntz,  Deri.  klin.  Wochenschr.,  1887,  p.  450. 

(*)  Richet  ct  IUxkiot,  Comptcs  rendus,  t.  CYI,  p-  *"0)  1888-  . 

/5\  n vox  Noouden,  Pathologic  des  Stoffwcchsels.  Berlin,  iS.o,  p.  • • 

* Nous  no  pouvons  plus  que  signaler  ici  les  avcrUsscmcnts  quo  Bertliolol  adressc  P>  ’ 
giololistcs  on  cl  qui  concernc  la  consideration  du  quotient  rcsp.ratoire.  (Berthelot,  Chalcur 
animate,  t.  I,  p.  134,  130,  141,  144,  etc.  (Encyclopedic  Leaulc). 
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Avan l d’exposer  les  resultats  fourths  par  ces  melhodes,  ll  convienl  dc 
completer  les  indications  donnees  plus  haul  sur  la  valcur  calonfique  c es 
divers  aliments  dans  l’organisme,  par  la  notion  de  leurs  vat  curs  isody- 
names.  Cette  notion  si  feconde  de  l’isodynanne  a etc  introduite  en  physio- 
loo-ie  et  experimentalement  demontree  parRubncr;  clle  montrc  bien  quc 
^distinction  etablie  au  debut  de  ce  chapilre,  entre  les  deux  ordres  de 
besoins  auxquels  doit  rcpondrc  notre  alimentation,  n’est  pas  une  vue 
artificiellc  de  l’esprit,  mais  correspond  a des  coalites  physiologiques.  _ 

En  effet,  si  le  besoin  d’une  certaine  somme  totale  de  calories  existe 
pour  l’organisme,  independamment  du  besoin  de  substances  clnnnques 
determiners,  on  pent  prevoir  theoriquement  que  cette  quantite  d’energie 
pourra,  au  moins  dans  une  certaine  mesure,  etre  empruntee  mditlerem- 
menta  l’une  ou  l’autre  categorie  d’aliments,  pourvu  que  l’energie  totale 
fournie  par  la  ration  puissc  couvrir  la  totalite  des  depenses.  De  plus  la 
substitution  d’un  aliment  simple  a l’autre  devra  etre  possible  dans  le 
rapport  des  energies  calorifiques  que  representent  ces  aliments.  Ainsi, 
soit  un  organisme  depensant  en  vingt-quatre  heures  2500  calories;  cette 
quantite  d’energie  pourra  theoriquement  etre  fournie  indifferemment  par 
2500  : 9,5  = 269  grammes  de  graisse,  par  2500  : 4,1  = 610  grammes 
d’albumine,  ou  par  2500  : 4,1  =610  grammes  d’amidon. 

Les  experiences  faites  par  Rubner  pour  verifier  cette  vue  de  l’esprit  ont 
fourni  des  resultats  en  accord  remarquable  avec  la  theorie,  avec  cette  seule 
restriction,  sur  laquelle  on  reviendra  longuement  plus  loin,  que  pratique- 
ment  il  y a certain  minimum  d’albumine,  qui  ne  peut  etre,  en  aucune 
fafon,  remplace  par  les  autres  aliments.  Ces  experiences,  dont  le  principe 
et  les  details  d’execution  ne  sauraient  etre  discutes  a fond  ici,  reposent 
sur  les  donnees  que  voici  (i).  Lorsqu’un  animal  est  a jeun  depuis  quelques 
jours,  ses  combustions  se  font  suivant  un  regime  tres  regulier,  ainsi  qu’en 
temoigne  la  Constance  des  excretions  d’azote  et  de  carbone.  Ce  regime 
n’est  pas  modifie,  si  Ton  donne  a l’animal  une  petite  quantite  de  nourri- 
ture,  inferieure  a celle  qu’il  demande  a ses  tissus,  dans  l’etat  de  jeiine 
complet.  L’animal  diminue  simplement  les  emprunts  qu’il  fait  a son  orga- 
nisme d’une  quantite  equivalente  a la  quantite  de  nourriture  qu’on  Ini 
donne,  mais  le  regime  de  ses  depenses  reste  le  memo;  il  continue  a vivre 
avec  le  memo  bilan  total  dc  calories. 

On  dose  done  les  pertes  en  azole  et  en  carbone  (par  l’analyse  de  1’urine 
et  des  produits  de  la  respiration)  subies  par  un  animal  d’abord  pendant 
nne  periode  de  jeiine,  et  on  calcule  avec  ces  donnees  la  quantite  d’albu- 
mine et  de  graisse  consommee  aux  depens  des  tissus  (voy.  p.  05).  Puis 
on  fait  ingerer  par  cxcrnple  une  certaine  quantite  dc  sucre,  el  I’on  con- 


i’) Pour  plus  dc  details,  voycz  clans  l’Encyclopcdie  chimiquc  de  Fremy  : Lambling,  Les 
6 changes  nutritifs,  p.  445. 


[£.  LAMBLING  ] 
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slate,  par  l’analyse  des  excreta,  quo  l’anirnal  a pu  diminuer  d’unc  certaine 
quantile  l’emprunt  do  graisse  fait  aux  reserves  de  I’organisme.  On  apprend 
ainsi  quelle  cst  la  quantity  de  sucre  que  Porganisme  substitue  a un  cer- 
tain poids  de  graisse  tout  on  maintenant  au  memo  niveau  ses  depenses 
totales  cn  calories. 

Rubner  a determine  de  la  sorte  que  100  grammes  de  graisse  sont 
isodynames  aux  quantiles  suivantcs  des  autres  aliments  (on  a ajoute  dans 
la  deuxieme  colonnc  les  quantites  calculees  d’apres  lcs  donnees  calorime- 
triqucs). 

Observees. 

Syntonine 225 

Tecule 252 

Chair  musculaire 245 

Sucre  tie  canne 254 

Glucose 250 


Calculees. 

215 

229 

255 

255 

255 


Pratiquement  nous  pouvons  resumer  ces  resultats  par  la  regie 
suivante:  100  grammes  dialbumine,  100  grammes  d' hydrate  de  car- 
bone  et  44gr,l  de  graisse  sont  isodynames  dans  Vorganisme,  c'est-d- 
dire  fournissent  la  meme  quantity  de  chaleur,  a savoir  410  calo- 
ries ('). 

On  voit  done  que  lorsqu’on  etablit  la  valeur  calorifique  totale  d une 
ration,  en  additionnant  les  valeurs  calorifiques  des  divers  composants  de 
cettc  ration,  on  fait  une  operation  legitime;  on  ajoute  les  lines  aux  autres 
des  grandeurs  qui,  au  regard  de  l’organisme,  cornnie  au  regard  du  calo- 
rimetre,  ont  la  meme  signification. 


ThSorie  de  Chauveau.  — La  theorie  de  Pisodynamie,  telle  quelle 
a ete  posee  par  Rubner,  revient  a admettre  que  les  albumines,  les 
graisses  et  les  matieres  hydrocarbonees  peuvent  etre  substitutes  les 
unes  aux  autres  dans  le  rapport  de  leur  pouvoir  calorifique.  En  d autres 
termes  le  pouvoir  nutritif  des  aliments  se  confondrait  avec  le  pouvoir 
thermo  fene  ou  dynamogene,  ou  encore  les  poids  de  1 gramme  de 
graisse,0 de  2gr,57  d’albumine  et  de  2“r, 57  de  sucre  de  canne  represente- 
raient  ties  quantites  non  seulement  isoenergetiques,  mais  encore  isotro- 

^^Clmuveau  conteste  cette  identite  des  poids  isoenergetiques  et  isotro- 
nhiques  des  aliments,  et  specialement  pour  la  graisse  et  le  sucre.  En  ce 
cmi  concerne  d’abord  la  depense  d’energie  sous  la  forme  de  travail  mus- 
culaire, on  sail,  dit-il,  que  la  graisse  ne  participe  jamais  a la  production 
du  travail  musculaire  qu’apres  s’etre  transform^  cn  glycogene.  Or,  cette 

,n  0u  cncorc  1 gramme  dc  graisse,  Sr, 27  d’albumine  cl  2r,27  d’hydratedc  carbonc  peuvent 
4.  „ =„witnes  les  uns  aux  aulres  dans  l’organisme. 

et  * 0n  „ris  ici  les  nombres  de  Chauveau  calculcs  avec  les  cbaleurs  de  combustions  exactes. 
Us  lout  un  pen  differents  de  ccux  de  la  note  ci-dcssus,  calcules  avec  les  nombres  arrondis  et 
moyens,  9,3,  4,1  et  4,1  adoptes  dans  cel  expose. 
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transformation  s’accompagnc  necessairemcnt  de  la  dcpcnso  d une  porUc 
do  1’f'ncr.do  de  la  substance  transformer,  d’oii  il  sml  quo  lea  foods  isobo- 
phiques  de  ces  deux  substances  ne  peuvent  pas  so  confondre  avee  crus 

P%tir™poidlTsotrophiques  que  la  thiorie  permet  do  prevoir.  Quand 
on  essaie  de construire  line  equation  hjpothot.que  de  la  translorinatu  n 
de  U graisse  en  glucose,  on  arrive  i.  ee  resultat  que  gramme  do 
oraissc^peut  fournir  environ  l«r,61  de  glucose,  equivalant  fhermiquemen 
■ | s1  52  de  saccharose.  Done,  tandis  que  les  poids  isoenergetiques  de 
graisse  ef  du  sucre  de  canne  sent  1 et  2.57,  les  poids  isotroph.ques 
doivent  etre  a priori  1 et  1,52. 

La  verification  experimental  a consiste  a s assurer,  par  une  pese , 
regulierement  faile  chaque  matin,  si  la  nutrition  dun  chien  a ete 
influencee  par  l’addition  a une  ration  fondamentale  de  viandc  d une  cei- 
taine  quantite  de  graisse  pure  ou  an  contraire  de  sucre  de  canne  Le 
resultat  a ete  que  le  sucre  etla  graisse,  introduits  alternativement  dans  la 
ration  a doses  isoenergetiques,  ne  sc  sent  pas  montres  isotrophiques.  Ln 
effet,  la  ou  la  quantite  dc  graisse  etait  juste  suffisante  pour  mamtenn 
1’ animal  a son  poids,  la  quantite  isoenergetique  (ou  isodyname)  de  sucre 
provoquait  une  augmentation  de  poids,  et  quand  la  dose  de  sucre  etait 
telle  que  Lanimal  fut  a pen  pres  maintenu  a son  poids  la  substitution 
au  sucre  d’une  quantite  isoenergetique  de  graisse  faisait  descendre  le 
poids  de  I’ animal.  Lorsque,  au  contraire,  les  deux  aliments  etaient  substitues 
Pun  a P autre  dans  le  rapport  des  poids  isotrophiques  (1  : 1,52),  prevus 
par  la  theorie,  ils  maintenaient  le  chien  dans  le  meme  etat.  Ce  resultat  a 
ete  obtenu  tant  avec  l’animal  fournissant  un  travail  mecanique  conside- 
rable (25-26  kilometres  dc  parcours  horizontal  dans  une  roue)  qu’avec 
Lanimal  au  repos  (*). 

Or,  1 gramme  de  graisse  et  lgr,52  dc  sucre  de  canne  sont  capables  de 
fournir,  la  premiere  par  oxydation,  la  seconde  par  hydra tation,  la  meme 
quantite  de  glucose,  done  aussi  la  meme  quantite  de  glycogene.  Ainsi  le 
sucre  de  canne  et  la  graisse  possedent  le  meme  pouvoir  nutritif,  quand 
on  administre,  de  1 une  et  de  l’autre,  non  pas  des  quantites  theimique- 
ment  equivalentes,  mais  des  poids  propres  a former  la  meme  quantite  de 
glucose  ou  de  glycogene.  Les  jioids  isotrophiques  de  ces  deux  sub- 
stances se  confondent  avec  leurs  poids  isoglycogenetiques. 

Telle  est  la  theorie  defendue  par  l’ccole  de  Chauveau.  Le  probleme 
qu’elle  a souleve  est  d’une  importance  fondamentale  pour  toutc  la  con- 
naissance  des  echanges  nutritifs  chez  les  animaux,  et  Lon  voit,  d autre 

(‘j  Chauveau,  C.  /{.,  t.  CXXY,  p.  1070,  et  t.  CXXYI,  p.  795  et  1118.  — Chauveau  a compare 
aussi  la  viande  et  l’arnidon  chez  le  chien  qui  travaille.  On  peut  prevoir  hypolhetiqucmcnl  <|uc 
1 gramme  d’albumine  donne  0*r,815  de  glycogene;  d' autre  part  l’amidon  doit  fournir  a peu  )>res 
son  poids  de  glycogene.  Or,  l'experiencc  a montre  que  la  viandc  et  I'amidon  allernalivenicut 
ajoutes  a la  meme  ration  fondamentale  de  viandc  out  montre  tous  deux  une  valour  nutritive  dc 
Ires  peu  infericurc  a cclle  dc  la  quantite  isolrophiquc  de  sucre  dc  canne.  (Chauveau,  C.  /!• , 
t.  CXXYI,  p.  1072.) 
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|>;iiT,  tonics  Ies  questions  d’interot  general,  touchant  a la  fois  a I’ 
alimcntaire  et  a P economic  politique,  qui  doivent  etre  posees  en  memo 
temps.  Toutc  P alimentation  tie  l’ouvrier,  dn  soldat  en  campagne,  cel le 
des  aniinaux  tie  trait  — avec  les  questions  liscales  qui  s’y  ratlachent  — 
seraient  a etudier  sous  un  angle  nouveau,  s’il  elait  definitivement 
demontre  que  le  sucre  a le  role  particulier  et  preponderant  que  Cliau- 
veau  lui  attrihue. 

En  ce  qui  concerne  la  critique  tie  la  theorie,  on  sc  bornera  ici  a quel- 
ques  indications  Ires  sommaires.  Pour  ce  qui  regarde  le  cote  theorique 
ties  choses,  on  pent  objector  que  les  equations  tie  transformation  dc  la 
graisse  et  dc  Palbumine  en  glucose  sont  entierement  hypothetiques, 
surtout  en  ce  qui  concerne  la  production  tie  glucose  aux  depens  tie  la 
graisse  (*).  Pour  la  critique  interne  ties  experiences  dc  Chauveau,  nous 
renverrons  le  lecteur  au  recent  travail  de  Zuntz  (-).  II  est  impossible 
dans  Petat  actuel  ties  choses  de  se  prononccr  d’une  maniere  defini- 
tive (3). 


hygiene 


5.  — Resultats.  — - Causes  et  grandeur  du  besoin  total  de  calories 

dans  Petat  de  repos. 

(1  est  interessant  tie  determiner  d’abord  les  causes  et  la  grandeur  du 
besoin  de  calories  a l’etat  tie  repos,  d’une  part  parce  que  le  probleme  se 
presente  tie  cette  fagon  avec  le  moindre  degre  dc  complication  possible,  et 
ensuite  parce  qu’a  cet  etat  correspond  un  besoin  minimum,  qu'il  importe 
de  connaitre  en  premier  lieu,  avant  d’etudier  les  facteurs  physiologiques 
sous  Pinfluence  desquels  on  voit  grandir  ce  besoin. 


Causes  du  besoin  total  de  calories  a l’etat  de  repos.  — Notons  en 
premier  lieu  trois  facteurs  d’importance  secontlaire  et  que  Petat  dc  repos 
nc  saurait  eliminer  completement.  Ce  sont : 1°  le  travail  du  cocur  et  de  la 
circulation  qui,  d’apres  les  calculs  dc  Zuntz,  absorberait  tie  5 a 10 
pour  100  de  la  depense  totale  en  calorics;  2°  le  travail  des  mouvements 
respiratoircs.  C.  von  Noordcn  estimcqu’a  ccs  deux  facteurs  reunis  corres- 
pondent environ  10  a 20  centiemes  tie  Penergie  totale  depensec.  II  faudrait 
t.ejiir  comptc  en  troisieme  lieu  du  travail  constant  ties  glandes,  qu  il  est 
impossible  tl’evaluer,  mais  qui  sans  doule  n est  pas  considerable. 

Restent  done  environ  80  a 90  centiemes,  e’est-a-dire  la  fraction  de 
beaucoup  la  plus  considerable  de  Penergie  fournie,  qui  se  trouve  etre 
necessairement  utilisee  sous  la  forme  tie  cbaleur.  Lelte  conclusion  est-cllc 


(l)  Voy.  a cc  sujet  les  observations  de  Bektiielot,  C.  It.,  t.  CXXMI,  ]>•  40 1. 

(*)  Zuntz,  Arch,  fur  Physiol.,  1808,  p.  207. 

(3)  La  llieorie  de  1 ’isodynamic,  telle  qu’elle  a etc  posec  par  Rubncr.  continue  a etre  generale- 
menl  admise  par  les  physiologistcs ; nous  l’avons  conservec  pour  I expose  qui  suit,  dautanl  ]dus 
,|Ue  eel  e\|iose  se  compose  surtout  dc  travaux  parus  en  Allcraagnc  oil  la  tlieone  de  Rubner 
regno  encore  en  maitresse. 
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reellement  justifiee,  ct  la  thermogentse  domine-t-elle  d ce  point  lout 

V ensemble  dies  echanges  nutritifs  de  f organisme. 

Theoriquement  la  verification  tic  ccltc  proposition  csl  tres  simple. 
Gommc  les  evaluations  faites  plus  haul  pour  les  depenses  relatives  an 
cceur  et  a la  respiration  sont  tres  largement  etabhes,  ct  quo  d adlcnis  une 
partie  du  travail  depense  par  le  cceur  se  rctrouve,  par  le  fait  desiiot- 
tements,  sous  la  forme  de  chaleur,  on  pent  conclurc  a prion  quo  chez  un 
animal  an  repos  la  quantile  de  chaleur  codec  pendant  un  temps  donne  an 
calorimetre  doit  etrc  a pen  pres  egale  a la  quantile  de  chaleur  que  I on 
pent  calculer  d’autre  part  d’apres  la  valeur  thermique  de  la  ration  con- 
sommee.  C’est  sous  une  forme  un  pen  differente  le  probleme  que  s etaient 
pose  Lavoisier  et  Laplace,  et  apres  euxDulongct  Despretz,  dans  leurs  expe- 
riences Lien  counties  sur  l’origine  de  la  chaleur  ammale.  Settlement 
coniine  le  calcul  « priori  de  la  quantile  de  chaleur  produite  se  faisait 
d’apres  les  sculs  produits  de  la  combustion  respiratoire,  et  que,  d autre 
part,  la  technique  presen  tail  plus  d’une  defectuosite,  la  quantile  de  chaleui 
calculee  n’a  represente  que  les  68  a 90  centiemes  de  la  chaleur  reellement 
cedee  au  calorimetre  pendant  le  meme  temps  (voy.  Lambling,  Des  ori- 
gines  de  la  chaleur  et  de  la  force  chez  les  etres  vivants.  these  d’agre- 
gation.  Paris,  1886,  p.  ‘24). 

Depuis  cette  epoque  la  question  n’avait  plus  ete  reprise,  sans  doute 
parce  que  Lon  estimait  que  la  loi  de  la  conservation  de  l’energie  n’avait 
nul  besoin  d’une  verification  par  la  voie  biologique,  oil  Lexperimentation 
est  toujours  si  difficile.  II  etait  pourtant  interessant  de  savoir  jusqu’a  quel 
point  nos  previsions  theoriques  sont  confirmees  par  l’experience.  C’esl 
pourquoi  nous  tenions  a citer  ici  un  travail  recent  de  Rubner  (‘),  oil,  avcc 
toutes  les  ressources  de  la  technique  moderne,  la  chaleur  recueillie  par  le 
calorimetre,  pendant  des  journees  entieres,  a ete  comparee  a la  valeur 
calorifique  des  aliments  depenses,  ou,  pendant  le  jeune,  a celle  des  tissus 
detruits  durant  le  meme  laps  de  temps. 

Yoici  un  resume  des  resultats  obtenus  sur  des  chiens,  observes  a l’etat 
de  repos  complet. 


Dunie 

Chaleur  calculde 

Chaleur 

dc 

d’aprfis 

recueillie 

l'observalion 

les  depenses 

par 

Alimentation. 

en  jours. 

de  l’organisme. 

le  calorimetre. 

Inanition 

1296cal- 

1505cal- 

— 

. . . 2 

1091 

1057 

Graissc 

. . . 5 

•1510 

1495 

Viandc  ct  praisse.  . 

. . . 8 

2492 

2488 

. . 

. . . 12 

5985 

5958 

Viaiule  

...  0 

2250 

2277 

. . ... 

. . . 7 

4781 

4769 

La  concordance  est,  remarquable,  et  Lon  touche  ici  a cette  loi  physiolo- 
gique  fondamentalc,  a savoir  que  la  demand e tolale  de  calories  gue 

(*)  Rcuseii,  Zeilschrift  f.  Biol.,  t.  XXX,  p.  75,  1895. 
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chaque  organisme  adresse  a sa  ration  esl  presque  uniquemenl  com- 
niandee  par  les  besoins  de  sa  calorification  generale.  Comme  le  dit 
tres  bien  C.  von  Noordcn,  ce  n’est  point  parce  qu’il  dispose,  du  fait  des 
combustions  intra-organiques,  d’un  exces  de  chaleur,  que  l’organisme  cn 
abandonnc  constamment  par  sa  peripheric.  C’cst,  au  contraire,  d’apres  lcs 
pertes  de  chaleur  qu’il  subit  par  sa  surface,  que  l’organisme  regie  la 
grandeur  de  ses  decompositions  chimiques. 

Cette  relation  de  dependence  trouve  une  expression  frappante  dans  cette 
loi  des  surfaces,  si  fortement  imposec  a l’attention  des  physiologistes  par 
Ch.  Richet(1).  On  savait  depuis  longtemps,  et  notamment  par  lcs  recher- 
ches  de  Regnault  et  Reiset,  que  chez  les  petits  animaux  les  combustions 
sont  beaucoup  plus  intenses  par  unite  de  poids  que  chez  les  animaux  de 
grande  taille.  Cela  tient  a ce  fait  que  les  premiers,  ayant  par  rapport  a 
leur  poids  une  surface  plus  grande,  perdent,  dans  le  meme  temps,  des 
quantites  de  chaleur  relativement  plus  considerables.  11s  ne  peuvent  done 
maintenir  leur  temperature  qu’a  la  condition  de  porter  leurs  echanges 
nutritifs  a un  taux  tres  eleve.  Mais  si  Ton  rapporte  le  nombre  de  calories 
produites  dans  un  temps  donne,  non  plus  a l’unite  de  poids,  mais  a l’unite 
de  surface  du  corps,  on  obtient  des  resultats  remarquablement  constants 
(voy.  plus  has).  De  toutes  les  causes  du  besoin  total  de  calories,  la 
grandeur  des  surfaces  de  refroidissement  est  done  de  beaucoup  la 
plus  importante,  et  Ton  voit  finalement  que  tout  cet  ensemble  de  reac- 
tions chimiques  que  nous  resumons  sous  l’expression  d’  « echanges  nutri- 
tifs » ou  de  « mutations  de  inatieres  » a,  pour  plus  des  9/10,  comme 
but  physiologique  une  production  de  chaleur  aux  depens  de  l’energie 
chiinique  des  aliments. 

Grandeur  du  besoin  total  de  calories.  — Les  deux  tableaux  ci- 
dessous  donnentune  idee  de  la  grandeur  de  ce  besoin,  cn  meme  temps 
qu’ils  demontrent  la  loi  des  surfaces  exposee  plus  haut(2).  Le  premier  est 
extrait  d’une  serie  d’ experiences  de  Rubner  (3).  Les  resultats  sont  exprimes 
cn  calories  nettes  (e’est-a-dire  feces  deduites). 


Depense 

Calories 

Surface 

Calories 

to tale 

par 

en 

par  metre  carre 

de  calories. 

kilogramme. 

centimetres  carres.  de  surface. 

Enfants  de  4,03  kilogr.  . 

568 

91,5 

5 013 

1221  (4) 

— 1 1,8 



966 

81,5 

7 151 

1543 

— 16,4 



. 1213 

73,9 

7 681 

1579 

— 25,7 

. _ 

. 1411 

59,5 

10  156 

1389 

— 40,4 



. 2100 

52,1 

14  491 

1452 

Ilommc  de  67,0 

. 

. 2845 

42,4 

20  505 

1599 

(t)  Cn.  Richet,  Arch,  de  phys.,  50  sept.  1885,  if  7,  p.  2G8.  — La  chaleur  animate, 
pans  “ISSO* 

‘(S)’On  s'en  est  tenu  ici  ii  l’espccc  humaiac.  Ch.  Richet  a reuni  un  grand  nombre  de  resultats 
rclatifs  a diverscs  especes  animales,  el  cjui  sont  du  plus  haul  interet  au  point  de  vuc  de  la  phy- 
siologic comparee. 

(3)  Rudneii,  Zeilschrifl  f.  Biol.,  1.  XXI,  p.  o96,  1885. 

(*)  i,a  depense  par  metre  carre  apparail  plus  faihle  chez  1’ enfant  que  chez  1 adulte,  sans  doute 
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Pour  los  adultes,  la  memo  relation  se  rctrouvc,  a travers  des  variations 
de  poids  et  dc  taille  considerables;  on  pent  appliqucr  ici  la  lormule  de 
Meeh  qui  permet  de  calculer  la  surface  S du  corps  d’apres  le  poids  P au 
moyen  de  la  formulc  : 

S=12,5\/P. 


On  obtient  ainsi,  en  utilisant  un  certain  nombre  d experiences  ou  1 etat 
d’equilibre  avait  etc  realise  exactement,  lcs  resultats  que  voici,  cites 
d’apres  Lapicque  et  Richet  ( loc . cit .)  : 


Auteurs. 

Ouvrier  de  Yoit  et  rettcnkofer.  . . 

Hirsclifeld 

Kumagava 

Soldat  japonais,  II.  Mori 

Etudiant  japonais,  Tsuboi  el  Muralo. 
Sujet  n°  2 de  Lapicque  et  Maretle  . 
Rubner 


Poids 

Calories 

Calories 

du 

de 

par 

sujet. 

la  ration  ('). 

mfetre  carre 

70 

5054 

1470 

73 

3318 

1500 

48 

2478 

1550 

59 

2579 

1380 

46 

2355 

1450 

75 

5027 

1420 

67 

5094 

1520 

Ainsi  pour  des  sujets  dont  le  poids  variait  de  46  a 75  kilogrammes  et 
qui  n’executaient  pas  de  travaux  mecaniques  considerables,  le  nombre  de 
calories,  par  metre  carre  de  surface,  s’est  maintenu  entre  1400  et  1600 
environ.  Notons  encore  que  pour  des  homines  vivant  entre  les  tropiques 
(Abyssins,  Malais,  Europeens  vivant  a Batavia),  Lapicque  et  Eijkmann  ont 
constate  une  depense  de  1160  a 1240  calorics  par  metre  carre.  On  saisit. 
ici  l’influence  d’une  temperature  exterieure  plus  elevee,  laquelle  sc  tra- 
duit  par  une  diminution  d’environ  500  calories  par  metre  carre,  sur  la 
depense  moyenne  necessaire  dans  un  climat  tempere. 

II  faut  remarquer  en  outre  que  les  calculs  effectues  d’apres  la  formule 
de  Meeh,  s’ils  conduisent,  dans  des  recherches  de  physiologic  cffectuees 
en  longue  serie,  a des  conclusions  moyennes  suflisamment  exactes,  sont 
sujets  a caution  lorsqu’on  lcs  applique  dans  la  pratique  des  cas  isoles.  II 
est  certain,  comme  le  dit  C.  von  Noorden,  que  la  surface  d’un  homme  de 
70  kilogrammes  pourra  etre  tres  differente  selon  que  cet  homme  est 
petit  et  gros,  ou  au  contraire  grand  et  maigre.  M.  Bouchard  s’est  assure 
par  des  mesures  directes  que  la  formule  de  Meeh  n’est  exacle  que  pour 
des  sujets  masculins  tres  maigres.  Pour  les  homines  gras  et  pour  lcs 
femmes,  elle  donne  des  valcurs  tres  inexactes.  Les  memes  difficultes  se 
retrouvent  d’ailleurs  si  Eon  rapporte  la  depense  de  calories  a l’unite  de 

parce  qu’a  aucun  age  le  refroidissement  pcripheriquc  n’est  cvile  avec  autant  de  soin  quo  chez 
l’enfanl  (Rubner).  Au  surplus,  Camerer  a mesure  chcz  un  enfant  de  quatorze  mois,  pesant 
10k®,315,  une  depense  lotalc  dc  790  calories  en  vingt-quatrc  lieures,  soit  1409  calories  par 
metre  carre  dc  surface  [Zeitschr.  f.  Biol.,  t.  XXIX,  p.  227,  1893). 

(l)  H s agil  ici  dc  la  ration  ingerec,  et  non  point  de  la  ration  recllement  absorbce  et  uti- 
lisec.  II  y aurait  done  a faire  la  correction  proposee  par  Rubner,  soil  une  deduction  de  8,11 
pour  100  (voy.  p.  28). 
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poids,  puisque  les  reserves  adipeuses  representent,  au  point  do  vue  des 
echangcs  nulritifs,  des  masses  inertes,  bien  qu’elles  entrent  d’autre  part 
commc  composante  dans  le  poids.  Ce  sont  la  des  restrictions  qu’il  ne 
faut  point  perdre  de  vue,  quelle  quo  soit  d’ailleurs  Funite  a laquelle  on 
rapporte  la  depense  to  tale  d’energie. 

Pour  des  evaluations  plus  precises  on  devra  sc  servir  des  formules  qui 
ont  ete  etablics  par  M.  Bouchard  pour  la  determination  de  la  surface  et 
de  la  composition  du  corps  de  1’homme. 

En  ce  qui  concerne  d’abord  la  surface,  M.  Bouchard  (*)  a etabli  pour 
l’homme  normal  la  formule  suivante,  dans  laquelle  P designe  le  poids  du 
corps  en  kilogrammes,  II  et  C la  faille  et  le  tour  de  taille  en  decimetres 
et  S la  surface  en  decimetres  carres  : 

S = 0,48  CH  + 8,53  j!  + 5,47  II 


Pour  la  femme,  il  vient  : 

S = 0,48 CH  -i-  6,44  £ 4-  5,0511  \J 


les  facteurs  numeriques  0,48,  0,64,  etc.,  etant  empiriquement  determines 
par  comparaison  de  la  surface  calculee  avec  la  surface  determinee  directe- 
ment.  Mais  l’observation  montre  que  cette  formule  n’est  exacte  que  pour 
les  sujets  de  corpulence  normale.  La  corpulence  est  rnesuree  par  le 


quotient  ?•  Elle  est  en  moyenne  de  4,2  pour  l’homme  normal,  de  5,9 


pour  la  femme  normale.  L’obesite  commence  chez  1 homme  avec  o,4, 
chez  la  femme  avec  5,0,  et  le  marasme  chez  Ehomme  avec  2,9  et  chez 
la  femme  avec  2,5.  M.  Bouchard  done  a mesure  directement  la  surface 
du  corps  chez  des  sujets  dont  la  corpulence  allait  de  2,5  a 8,6  pour  les 
homines  et  de  2,1  a 7,0  pour  les  femmes,  en  intercalant  entie  ccs  lnnites 
15  degres  de  corpulence.  II  a pu  calculer  ainsi,  par  comparaison  avec  les 
resultats  fournis  par  la  mesure  directe  de  la  surface  du  corps  et  par  inter- 
polation, les  coefficients  numeriques  qu  il  faut  introduirc  dans  les  foi- 
mules  ci-dcssus  pour  chaque  degre  de  corpulence.  Il  a de  la  soite  ohtenu 
deux  tableaux,  oil  en  face  de  cliacun  des  15  degres  de  corpulence  on 
trouve  la  formule  qui  donne  la  surface  en  fonction  de  P,  G et  II. 

M.  Bouchard  a,  en  outre,  introduit  dans  cette  question  la  notion  du 
segment  anthropometrique,  et  de  sa  composition  chimiquc.  On  lemai- 

quera  que  le  quotient  ||  represente  le  volume  ou  le  poids  dun  cylindre 


de  1 decimetre  de  hauteur  (s).  Chez  tons  les  individus  de  memo  corpu- 


'i)  Bouchard,  Complex  rendus,  1897,  t.  CXX1V,  p-  844. 

Si  P roprcsenle  dos  decimetres  cubes  ou  des  kilogrammes. 
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lencc  ce  segment  cst  identique  comme  volume  et  comrae  composition,  cos 
individus  ne  different  entre  eux  que  par  le  nombre  dc  cylindres  super- 
poses que  represent  Leur  corps.  Le  cylindre,  le  segment  anthropome- 
trique,  a,  chez  l’homme  normal,  la  composition  que  voici  : etant  donrie 
qlie  1 kilogramme  moyen  du  corps  dc  1 hommc  normal  renter  i ne 
160  orammes  d’albumine,  dont  151sr,5  d’albumine  live  ct  8Br,5  d albu- 
rn ine°  circulante,  150  grammes  do  graisse,  060  grammes  d’eau  et 
50  grammes  dc  cendres,  le  segment  anthropometrique  de  1 hommc 

normal  moyen  dont  lc  type  jj  cst  4,2  a pour  poids  4k,200  et  renjjrme 

636  grammes  d’albumine  fixe,  56  grammes  d’albumine  circulante, 

546  grammes  de  graisse,  2772  grammes  d eau  et  210  giammes  c e 

cendres . 

Si  l’on  suppose  que  1’obesite  ne  change  ricn  a l’albumine,  a l’eau  et 

aux  cendres,  et  si  on  a,  chez  un  obese,  = 8 , lc  segment  anthiopo- 

metrique  pesera  8 k , 0 0 0 et  contiendra  comme  le  segment  nonnal 
656  grammes  d’albumine  fixe,  56  grammes  d albumine  ciiculante, 

2772 ^ grammes  d’eau  et  210  grammes  de  cendres,  mats  il  aura 

4546  grammes  de  graisse  au  lieu  de  546  grammes,  ce  qui  donne  an 
kilogramme  de  corps  la  composition  suivantc,  comparee  a celle  du  corps 
normal  : 


Un  kilogramme  du  corps  conticnt  : 


clicz  l’obese 

chez  l’homme  normal 

q,=. 

Albumine  fixe 

79,5  grammes. 

151,5  grammes. 

Albumine  circulante.  . . 

4,5 

8,5 

Eau 

. 546,5 

660  — 

Cendres 

‘26,5 

50 

Graisses 

545,5  — 

150 

On  voit.  done  que  l’albumine  compte  pour  160  grammes  dans  1 kilo- 
gramme d’homme  normal  et  pour  84  grammes  dans  1 kilogramme  de 
l’obese  considere. 

Les  formules  qui  precedent  permettent  done  de  calculer  rapidement 
la  surface  du  corps,  e’est-a-dire  la  surface  d’emission  qui  regie,  chez 
l’homme  au  repos,  la  depense  d’energie  et  la  quantite  d’albumine  fixe, 
e’est-a-dire  ce  qui  compte,  ce  qui  est  actif,  ce  qui  subit  ou  provoque  la 
desassimilation.  On  pourra  deduire  de  la  la  surface  d’emission  qui  est  pour 
chaquc  individu  attribute  a l’unite  de  poids  de  cettc  albumine  fixe. 

En  resume,  rapporte  a 1’ unite  de  poids,  lc  besoin  total  de  calories, 
calcule  d’apres  les  donnees  du  tableau  dc  la  page  87,  est  dc  46,2  calories 
brutes  et  de  42,5  calories  nettes.  11  faut  remarquer  qu’il  s’agil  ici  d’indi- 
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vidus  pris,  non  pas  a l’etat  de  repos,  rnais  sirnplemcnt  dans  les  condi- 
tions d’activite  physique  de  la  vie  ordinaire.  La  depense  totale  de  calories 
a l’etat  de  repos  complet  est  certainernent  plus  faihle.  Le  chiffre  moyen 
deduit  par  von  Hoesslin(')  des  experiences  de  Voit  sur  l’etat  de  repos  et 
dejeiine  (voy.  p.  79)  est  de  2395  calories  nettes  en  vingt-quatre  heures, 
ce  qui  donnerait  pour  un  poids  moyen  de  70  kilogrammes  34,2  calories 
nettes  par  kilogramme.  Rubner  estime  cclte  depense  a 2303  calorics 
nettes  on  32,9  calories  nettes  par  kilogramme,  et  de  Fexperience  de 
Ranke,  citee  a la  page  65,  on  a deduit  une  depense  de  31,1  calories  nettes 
par  kilogramme  et  en  vingt-quatre  heures. 

Ces  resultats  ne  represented  la  depense  de  calories  quo  pour  des  sujets 
« au  repos  » dans  le  sens  courant  du  mot.  Lorsqu’on  s’applique  avec  soin 
a exclure,  autant  qu’il  est  possible,  toute  contraction  des  muscles  de  la 
vie  de  relation,  Tigerstcdt  calcule,  d’apres  les  observations  de  Johansson, 
([ue  la  depense  descend  a 24,48  calories  nettes  par  kilogramme  et  par 
jour.  Sur  une  hysterique  agee  de  29  ans  et  qui  a dormi  dans  la  chambre 
de  l’appareil  respiratoire  pendant  vingt-trois  heures  quarante-cinq 
minutes  sans  interruption,  Tigerstedt  a mesure  une  depense  de  24,69 
calories  nettes  (2). 

On  peut  done  evaluer  en  chiffres  ronds  la  depense  pour  Vetat  de 
repos  absolu  d 24,25  calories  nettes  et  pour  le  repos  ordinaire  d 
30  calories  nettes  environ.  Pour  un  homme  d’un  poids  de  70  kilo- 
grammes il  vient  done  respectivement  1750  et  2100  calories  nettes,  la 
difference,  soit  350  calories,  representant  Fenergie  depensee  par  1'effet 
des  petits  mouvements  executes  par  un  homme  au  repos  dans  le  sens 
ordinaire  du  mot  (5). 


4.  — Influence  de  quelques  faeteurs  sur  la  grandeur  du  besoin  total 
de  calories.  — ThSorie  de  la  consommation  de  luxe. 

Les  divers  faeteurs  que  nous  allons  passer  en  revue  presentent  ceci  de 
commun  qu’ils  agissent  tous  sur  la  grandeur  du  besoin  de  calories  par 
un  meme  mecanisme’-qui  est  1’augmentation  des  contractions  musculaires 
volontaires  ou  involontaires.  Nous  allons  saisir  ce  mecanisme  non  seule- 
ment  dans  l’influence  excrcee  par  le  travail  mecanique,  ou  la  chose  est 
evidente  .a  priori,  mais  encore  dans  celle  du  refroidissemenl  periphe- 
rique,  de  l’ingestion  des  aliments,  etc. 

Influence  du  refroidissement  periph6rique.  — Lorsque  le  refroidis- 
sement  par  la  peripheric  augmente,  il  sc  fait  d’abord  par  voie  nerveuse 

(ij  Yon  IIosslin,  Virchow's  Arch.,  1.  LXXX1X,  p.  555,  1882. 

(*)  Johansson,  Maly's  Jahresb.,  1.  XVIII,  p.  542.  — Tigerstedt,  Ibid.,  p.  G52. 

(3)  Sur  ces  550  calories  cn  surplus,  50  pour  100  au  maximum,  soit  150  calorics,  sont  trans- 
formees  cn  travail  mecanique.  Les  70  pour  100  rcstanlsonl  ddpensds  sous  la  forme  de  chaleur. 
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un  resserrement  dcs  vaisseaux  de  la  peau,  qui  diminue  les  pcrtes  par 
rayonnement,  conductibilite  ou  evaporation,  puis  lorsque  celte  compen- 
sation devient  insuffisante  un  autre  mecanisme  intervient  qui  est  celui 
des  contractions  musculaires  involontaires  ou  volontaires.  Ch.  Ricliet 
surtout  a tres  fortement  insiste  sur  1’  importance  du  frisson  dans  lc 
phenomene  de  la  resistance  au  froid.  Sitot  quo  ce  tremblement  rnuscu- 
lairc  s’installe,  mais  pas  avant,  on  voit  la  consommation  d’oxygene  s’elever 
eonsiderablement,  ainsi  que  Font  montre  notamment  Voit,  Loevy,  Lau- 
lanie.  Ce  dernier  a vu,  par  exemple,  la  quantite  d’oxygene  consomme  par 
kilogramme  ct  par  heure  passer  de  615  centimetres  cubes  (lapin  normal) 
a 1175  centimetres  cubes  (lapin  tondu  et  nu)  (*),  soit  done  une  augmen- 
tation de  pres  de  100 pour  100.  Lorsque,  au  contraire,  les  conditions  de 
refroidissement  restent  les  memes,  la  quantite  de  chaleur  abandonnee  par 
Forganisme,  done  aussi  la  quantite  produite,  presentent  une  Constance 
remarquable.  En  suivant  pendant  huit  jours,  a l’aide  d’un  appareil  spe- 
cial, la  thermogenese  d’un  chicn  a l’etat  de  repos,  Rubner  a mesure 
successivement  les  pertes  de  chaleur  que  void  : 509,0,  502,1,  291,6, 
515,0,  505,5,  502,5,  515,5  calories. 

Rappelons  encore  ce  fait  signale  plus  haut,  a savoir  que  la  ration 
instinctivement  choisie  par  les  habitants  des  tropiques  comporte  500  calo- 
ries de  moins,  par  metre  carre  de  surface,  que  celle  des  habitants  dcs 
pays  temperes. 

Influence  de  l’alimentation.  — Theorie  de  la  consommation  de 
luxe.  — On  a rappele  plus  haut  cette  opinion,  encore  implicitement 
admise  par  tant  de  medecins,  que  l’intensite  des  combustions  organiques 
augmente  avec  la  quantite  d’oxygene  offerte  aux  tissus,  absolument 
comme  la  quantite  de  combustible  brulee  par  un  foyer  croit  avec  la  masse 
d’air  insuffle.  On  sait  qu’il  n’en  est  rien,  et  que  la  consommation  d’oxy- 
gene est  uniquement  reglee  par  les  besoins  des  cellules  (voy.  p.  66).  11 
en  va  de  meme  en  ce  qui  concerne  la  quantite  de  materiaux  alimentaires 
consommes  et  detruits  par  Forganisme.  Elle  depend,  non  de  la  gran- 
deur de  Vapport  alimentaire,  mais  de  la  grandeur  des  besoins  de 
Vorganisme. 

On  constate,  alaverite,  immediatement  apres  l’ingestion  des  aliments, 
une  augmentation  des  decompositions  chimiqucs,  ce  qui  parait  plaider 
directement  contre  la  loi  enoncee  ci-dessus,  puisque  ce  serait  Yarrivee 
du  combustible  qui  determinerait  la  combustion.  Cette  augmentation  est 
revelee  par  la  hausse  subite  des  quantites  d’oxygene  consomme,  comme 
aussi  par  un  bilan  total  de  calorics  plus  fort,  lorsqu’on  passe  de  Fetal 
de  jeune  a l etat  d’alimentation.  Ainsi,  dans  une  experience  de  Levy  (2), 

(‘)  Ch.  Richet,  La  chaleur  animate.  Paris,  1889.  — Voit,  Zeitschr.  f.  Biol.,  t.  XIV,  p 57 
1878.  — LfEwy,  Pfliigers  Arch.,  t.  XLVI,  p.  189,  1889.  — Laolanie,  Bull.' de  la  Soc.  dc 
biol.,  1892,  p.  19.  — Rappelons  ici  quo  cctle  augmentation  de  la  consommation  d’oxvgene 
sous  l’inllucnce  du  froid  avait  eld  reconnue  ddja  par  Lavoisier. 

(4)  Cite  d’apres  C.  von  Nooiiden,  Pathologic  des  Slo/fwcchsels,  p.  102. 
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mi  chien  consommait,  a l’etat  dc  repos  et  a jcun,  158  centimetres  cubes 
d’oxygone  par  minute.  On  Ini  domic  alors  un  repas  Ires  abondant  com- 
pose do  500  grammes  de  riz,  200  grammes  do  viandc  et  25  grammes  de 
,,-raisse.  Dans  les  heures  qui  suivirent,  les  quantiles  d’oxygene  absorbees 
furent  respectivcment  les  suivantes  : 188,0,  204,9,  205,8,  212,1,  2lu, 
210,7,  207,8,  209,3,  21  1,5,  206,  188,5,  176cc,8.  De  memo  Voil  a 
constate,  chez  l’homme,  une  depense  totale  dc  calories  de  2470  et  2520, 
en  moyenne  2590  calorics  en  vingt-quatre  lieurcs,  a 1 etal  de  jcunc, 
tandis  qu’avec  l’ingestion  d’aliments  varies  la  depense  oscillait  entre 
2550  et  2940  (moyenne,  2556)  calories,  soil  done  une  augmentation 
de  7 pour  100  environ.  Les  observations  iaites  plus  recemment  sur  le 
jcun  cur  Cetti  a Berlin  confirment  pleinement  ces  resultats  (voy.  plus 

loin,  p.  100).  . , , . 

Mais  cettc  augmentation  provient  uniquernent  du  travail  secretaire  et 

surtout  mecanique  impose  au  tube  digestif,  et  non  pas  a la  combustion 
des  matcriaux  apportes  par  l’alimentation  (1).  Ce  qui  demontre  qu’il  en  est 
ainsi,  e’est  : 1°  quel’ augmentation  en  question  atteint  son  maximum  a un 
moment  ou  la  resorption  des  produits  de  la  digestion  est  a peine  com- 
mencee;  2°  qu’elle  est  d’autant  plus  forte  que  la  masse  et  la  nature  des 
aliments  fournis  impose  un  travail  plus  fort  au  tube  digestif  (s) ; 5“  qu  elle 
sc  produit  egalement  avec  des  substances  comme  les  purgatifs,  qui 
excitent  simplement  les  contractions  intestinales.  5 

Au  surplus,  cette  augmentation  qui  parait  considerable  lorsqu  on  la 
mesure  d’apres  la  hausse  subite  de  la  consommation  d’oxygene,  telle  que 
la  produit  Dingestion  des  aliments,  est  assez  faible  en  realite.  Rapportec 
a Lensemble  des  mutations  de  matieres  des  vingt-quatre  heures,  elle  s est 
elevee  dans  les  experiences  de  Yoit  (voy.  plus  haut)  a 7 pour  100  seu  e- 
ment,  et  Zuntz  Devalue,  en  partant  d’autres  considerations,  a 10  pour  1UU 

en  moyenne.  , , , . , 

Ainsi  Faction  que  Dalimentation  exerce  sur  la  quantite  totale  de  mate- 

riaux  detruits,  e’est-a-dire  de  calories  depensees,  est  indirecte.  Aucune 
action  directe  n’a  pu  etre  saisie  jusqu’a  present.  Cela  revient  a dire  que  a 
theorie  de  la  « consommation  de  luxe  » est  en  contradiction  a\ec  les 
faits(3).  Lorsquc  Dapport  alimentaire  depasse  les  besoms,  1 or ganisme 
n’augmente  pas  pour  cela  la  quantite  de  matcriaux  detruits;  il  m fait  pas 
de  consommation  de  luxe.  11  vit  avec  le  memo  total  de  calories  qu  a 
l’etat  d’entretien  ou  qu’a  Detat  de  jcune,  le  leger  surplus  de  calories 
depensees,  lorsqu’il  y a alimentation,  etant  du  uniquernent  au  travail 

(i)  Pour  la bibliographie,  voy.  dans  PEncyclopedie  chimique  dc  Fremy,  Lambling,  Les  cchangcs 
par  M.  Ch.  Riclict  nc  nous  out  pas  paru  convaincantcs. 
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mecaniquc  impose  au  tube  digestif.  Tout  cc  qu  il  y a de  superflu  dans 
PaKmentatfim  est  economise  sous  la  forme  de  reserves,  et  1 on  verra  plus 
loin  que  de  telles  reserves  son l presque  uniquement  constiluees  par  des 
graisses. 

Influence  du  travail  musculaire.  — Cette  influence  se  fait  senlir 
avec  une  tres  grande  rapidite,  meme  pour  des  travaux  mccaniqucs  extre- 
mcment  minimes.  L’ascension  rapide  et  considerable  des  decompositions 
intra-organiques  sous  l’intluence  du  travail  sc  lit  surtout  aisement  dans 
les  variations  de  la  consommation  d’oxygene.  Deja  Lavoisier  avail  observe 
ce  fait,  continue  aujourd’hui  par  des  centaines  d’experiences  et  au  sujet 
duquel  il  est  inutile  d ’aligner  ici  les  cbiffres  reproduits  par  les  traites  de 
physiologie.  Il  suffira  de  rappclcr  que  la  dependance  que  nous  constatons 
entre  les  mouvements  musculaires  et  la  consommation  d’oxygene  con- 
stitue  un  mecanisme  d’une  sensibilite  extreme,  si  bien  que  des  mouve- 
ments en  apparence  insignifiants  suffisent  pour  provoquer  une  augmenta- 
tion tres  nettc  de  la  quantite  d’oxygene  absorbe,  e’est-a-dire  du  nombre 
de  calories  depensees  (‘). 

En  ce  qui  concerne  l’augmentation  de  la  depense  totale  de  calories 
sous  l’influence  du  travail,  nous  pourrions,  de  la  masse  des  documents 
analytiques  accumules  notamment  par  Pettenkofer  et  Yoit,  extrairc  des 
donnees  numeriques  tres  nombreuses.  Il  vaut  mieux  ne  citer  ici  que  des 
moyennes  telles  que  Rulmer  (2),  par  exemple,  les  a calculees  en  utilisant 
un  grand  nombre  d’observations.  D’apres  ce  physiologiste,  la  depense 
totale  de  calories  pour  des  homines  adultes  vigoureux,  de  taille  moyenne, 
et  d’un  poids  moyen  de  70  kilogrammes,  pent  etre  evaluee  ainsi  qu’il 
suit,  pour  la  periodc  de  vingt-quatre  heures  : 


Etat  de  l’organisme. 

Repos  ......... 

Travail  mecaniquc  minime 

— moyen . 

— force  . 


Depense  totale  Calories  depensees  Hausse  subie 
de  calories  par  kilogramme  parla  depense 
pour  24  heures  de  poids  vif  a l'etat  de  repos 
(calories  nettes).  (calories  nettes).  (pour  100). 

2505  52,9  — 

. 2445  54,9  (5 

. 2868  41,0  24 

5562  48,0  45 


D’apres  A.  Gautier  (3),  l’ouvrier  frangais  travaillant  beaucoup  consomme 


(*)  Void  cequedit  a cet  egard  C.  von  Noorden,  a 1’ excellent  ouvrage  duquel  nous  avons  fait, 
pour  cet  expose,  de  nombreux  emprunts  : « De  legers  mouvements,  de  simples  changcmenls  de 
position  des  membres,  des  contractions  musculaires  involontaires,  provoquecs  par  des  attitudes 
incommodes,  le  simple  fait  d’ouvrir  ou  de  fermer  plusieurs  fois  les  mains,  et  meme  des  fris- 
sonnements  a peine  sensiblcs,  tels  que  les  provoque  lc  refroidissement,  suffisent  pour  provoquer 
l’ascension  de  la  consommation  d’oxygene.  L’exquise  sensibilite  de  ce  mecanisme  n’etait  pas 
connue  avant  Speck  qui  a attire  l’atlention  sur  les  mauvais  tours  que  des  mouvements  non 
prevus  ou  passes  inaperfus  peuvent  jouer  a l’experimenlateur,  dans  les  rccherches  sur  la  con- 
summation de  l’oxygene.  C’est  par  centaines  qu’il  faut  compter  les  anciennes  experiences  sur 
les  echanges  gazeux,  devcnucs  inutilisablcs  a cause  de  la  meconnaissancc  de  ces  fails  t (Patho- 
logic des  Sto/I’wechsels,  p.  105). 

(2)  RcnNF.ii,  Zeitschr.  f.  Biol.,  t.  XXI,  p.  578,  1885. 

(3)  Gautjeii,  Chimie  biologique,  p.  796 
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190  grammes  d’albumine,  90  grammes  de  graisses  ct  600  grammes 
d'hydrates  do  carbone,  ce  qui  equivaut  a line  depense  de  5069  calories 
nettes  en  vingt-quatre  beures,  cl  Ricoux  (*)  a calcule  quo  la  ration  du 
soldat  franfais,  en  garnison,  represente  un  apport  de  55  calories  brutes 
par  kilogramme  et  par  jour. 

La  depense  totale  de  calories  par  1’organisme  humain  pent  etre  portee 
beaucoup  plus  loin  encore.  S’appuyant  sur  d’anciennes  observations  de 
Steinhcil,  de  Ranke,  d’Ohlmidler  qui  portaient  sur  des  ouvriers  four- 
nissant  surtout  a certaines  epoques*  dc  l’annee  des  travaux  mccaniqnes 
considerables  (ouvriers  de  forme,  briquetiers,  mineurs,  etc.),  Rubner  a 
trouve  que  la  depense  totale  peut  etre  portee  jusqu  a 5119  calories  nettes 
en  vingt-quatre  beures,  et  meme  jusqu’a  5360  calories,  si  I on  utilise  les 
observations  de  Liebig  sur  des  bucherons  travaillant,  il  est  vrai,  en  plein 
air  et  par  des  froids  vifs,  ce  qui  ferait,  pour  un  poids  moyen  de  75  kilo- 
grammes, plus  de  70  calories  nettes  en  vingt-quatre  heures.  Mais  e’est 
la  une  limite  extreme  qui  doit  etrerarement  attcintc.  C.  von  Noorden  (*), 
a qui  l’on  doit  un  grand  nombre  dc  travaux  sur  la  physiologic  de  la 
nutrition  de  l’homme  sain  on  maladc,  evalue  ainsi  qu  il  suit  le  besoin 
total  de  calorics  par  kilogramme  et  pour  vingt-quatre  heures,  chez 
I’homme  adulte,  a reserves  graisseuses  moyennes  : 

A l’etat  de  repos  (3),  environ 52  a 58  calories  brutes. 

Pour  un  travail  moyen 55  a 45  — 

Pour  un  travail  considerable  50  a 70  — 


11  est  a peine  necessaire  de  rappeler  ici  que  ce  surplus  de  calories,  mis 
ainsi  a la  disposition  de  l’organisme,  ne  se  retrouve  pas  integralement 
sous  la  forme  du  travail  mecanique  accompli.  Pour  produire  un  travail 
equivalent  a 25  calories  (4),  l’organisme  mobilise  au  moins  100  calories, 
dont  les  5/4  quittent  done  l’organisme  sous  la  forme  de  chalcur  rayonnee 
au  dehors.  Le  rendement  de  la  machine  animale  n’est  done  que  de  1/4  a 
1/5,  mais  il  est  encore  meilleur  que  celui  des  meilleures  machines  indu- 
strielles  dans  lesquelles  1/8  seulement  de  Fenergie  raise  en  jeu  est  trans- 
forme en  travail. 

Beaucoup  de  facteurs  influent  d’ailleurs  sur  ce  rendement.  L experience 
a montre  notamment  que  l’individu  exerce  et  non  fatigue  travaille  plus 
economiquement  qu’un  autre,  moins  habile  ou  deja  fatigue,  c’est-a-chre 
(iue,  pour  produire  un  travail  d’une  grandeur  donnee,  il  mobilise  un  plus 
petit  nombre  dc  calories,  si  bien  que  la  quantitc  de  chalcur  qui  s’ecoule 
inutilisee  vers  le  dehors  est  beaucoup  plus  faihle.  Le  rendement  pourrait 
dans  ccs  conditions  s’elever  jusqu  a 05  pour  100  ( ). 

(M  Rtcoux,  Pievue  cl' hygiene,  mars  1809.  ,0- 

!*  c von  NoonoEx,  Beil  rage  zur  Lelire  vom  Sloffwechscl.  Rcrlm,  189o,  1"  fascicule,  p.  l-i. 
3 Vov  „ 781c  sens  que  nous  donnons  ici  i.cc  mol.  11  s’agit  du  repos  au  sens  ordma.rcdu  mol. 
(i)  Soil  done  un  travail  de.  25x425,5=  10(357 k*"\5  (l'eqmvalcnt  mecanique  dune  calorie 

Arch.,  t.  XL1X,  p.  305,  1891. - Gucbeb,  Zcilschr.  f.  Biol.. 

t.  XXV III,  p.  466, 1892. 
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Autres  influences.  — L’influence  souvcnt  admise  du  travail  inlel- 
lectuel  surles  echanges  nutritifs  n’a  pu  etre,  jusqu’a  present,  appuyee  sur 
aucune  observation  precise.  Du  moins  la  consommation  d oxygene,  pour 
la  mesure  do  laquelle  nous  disposons  de  methodes  si  sensibles,  n est  pas 
modifiee  par  lc  travail  psychique.  Toules  Ics  indications  contraires 
paraissent  dues  a des  erreurs  d’observations  provenant  dc  contractions 
passees  inapergues  (voy.  la  note  1 de  la  page  81). 

La  memo  remarque  s’applique,  en  sens  inverse,  a l’influence  du 
sommeil,  qui  agit  uniquement  par  le  repos  musculaire.  Lorsque  a Petal 
de  veille  on  s’applique  a exclure  toute  contraction  musculaire,  on  obtient 
des  resultats  identiques  a ceux  qui  correspondent  chez  le  merae  individu 
a l’etat  de  sommeil. 


§ H.  — LE  BESOIN  DE  SUBSTANCES  CHIMIQUES  DETERMINES 

II  ne  suffit  pas  que  la  ration  alimentaire  apporte  une  certaine  somme 
d’energie,  il  faut  encore  qu’elle  fournisse  en  quantite  convenable  des 
substances  chimiques  determinees,  minerales  et  organiques. 

On  ne  dira  rien  ici  de  la  grandeur  des  besoins  de  l’organisme  en  fait 
de  substances  minerales.  Le  peu  qu’on  sait  a ce  sujet  a ete  dit  incidem- 
ment  dans  le  precedent  chapitre,  ou  nous  avons  essaye  de  dresser  une 
liste  des  aliments  necessaires  a l’entretien  de  la  vie.  En  ce  qui  concerne 
les  aliments  organiques,  nos  connaissances  sont  presque  aussi  rudimen- 
taires.  Un  seul  d’entre  eux,  1’aliment  albuminoi'de,  a ete  etudie  au  point 
de  vue  de  la  grandeur  du  besoin  de  l’organisme,  et  sans  qu’on  soil  arrive 
encore  a des  resultats  definitifs. 

Des  trois  aliments  organiques  pratiquement  etudies  aujourd’hui,  1’ali- 
ment azote  est  d’ailleurs  le  seul  pour  lequel  cette  question  se  pose  reel- 
lement.  On  sait,  en  effet,  que  l’entretien  de  la  vie  est  possible  avec  l’albu- 
mine  seule;  du  moins  l’experience  a clairement  repondu  en  ce  qui 
concerne  le  carnivore,  puisque  Pfliiger  a pu  nourrir  un  chien  (tres 
maigre  au  debut  de  l’experience)  pendant  sept  mois  avec  de  la  viande 
debarrassee  de  graisse,  tout  en  faisant  accomplir  a l’animal  un  travail 
considerable.  Cette  experience  demontre  nettement  que  l’albumine  peut 
suffice  a tous  les  besoins  physiologiques,  a la  production  de  chaleur, 
a la  production  de  graisse,  puisque  l’animal  a engraisse,  a la  production 
d’hydrates  de  carbone,  puisque  l’animal  a fourni  un  travail  musculaire 
considerable,  lequel  consomme  principalement  des  hydrocarbones.  Au 
surplus,  on  citera  plus  loin  d’autres  faits  qui  montrent  que  l’orga- 
nisme  peut,  d’une  part,  faire  du  sucre  et  des  graisses  avec  de  l’albu- 
mine  et,  d’autre  part,  transformer  lc  sucre  en  graisse  et  reciproquement. 
II  resulte  de  la  qu’il  n’y  a pas  lieu  dc  sc  demander  quelle  est  la  quantite 
d ’hydrocarbones  ou  de  graisse  necessaire  a l’entretien  de  la  vie,  puisque 
l’albumine  peut  les  suppleer  completcment. 
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La  question  no  sc  presente  pas,  a la  verite,  aussi  simplement  chez 
rhommc  omnivore.  Ici,  lc  besoin  total dc  calorics nepeut  pas  etre  couvcrt 
par  ralbuminc  scule.  II  faudrait,  cn  effet,  pour  fournir  les  2500  calories 
necessaircs  a un  adulte  d’un  poids  moyen,  2500:4,1  =009  grammes 
d'albumine,  soil  done  pres  dc  3 kilogrammes  de  chair  musculairc.  Or,  la 
digestion  dc  masses  aussi  considerables  de  viande  serait  sans  doute 
difficile  ct  no  pourrait  a coup  siir  etre  obtenue  pendant  longtemps.  Prati- 
quement  on  constate  que,  dans  les  rations  librement  choisies,  la  quantite 
d’albumine  ne  depasse  presque  jamais  200  grammes,  bicn  que  notre 
organisme  soit  capable  d’en  digerer  ct  d’en  detruire  une  quantite  beau- 
coup  plus  considerable.  Ces  200  grammes  d’albumine  represented 
820  calories,  soit  done  pour  un  besoin  total  de  2500  calories,  environ 
35  pour  100.  Commc  on  va  voir,  d’autre  part,  que  la  quantite  d’albu- 
inine  peut  etre  abaissee  a 100  grammes  et  memo  au-dessous,  ce  qui 
represente  10  pour  100  environ  de  la  valeur  thermique  totale  de  la  ration, 
il  suit  de  la  quo  les  aliments  ternaires,  graisses  et  sucres,  doivent  fournir 
environ  67  a 90  pour  100  de  la  quantite  totale  d’energie.  Or,  comrae 
notre  tube  digestif  maitrise  facilement  des  quantiles  considerables  d hy- 
drates de  carbone  et  de  graisses,  ces  67  a 90  cenliemes  pourront  etre 
indifferemment  fournis  sous  la  forme  de  graisse  ou  de  sucre.  Ainsi  avec 
un  repas  compose  de  lard,  de  beurre,  de  viande  et  de  pain  et  renfer- 
mant  550  grammes  de  graisse,  Rubner  (*)  a mesure  une  absorption  de 
504  grammes  de  ce  dernier  aliment,  ce  qui  represente  un  apport  de 
2876  calories.  Le  meme  physiologiste  a constate  une  absorption  de 
585  grammes  d’hydrocarbones  sur  659  grammes  ingeres  (sous  la  forme 
de  pain  noir),  soit  un  apport  de  2398  calorics. 

Ces  chiffres  montrent  que  si  les  graisses  et  les  hydrocarbones  doivent 
necessairement  figurer  dans  notre  alimentation,  parce  que  l’albumine 
seulc  serait  impuissante  a couvrir  le  besoin  total  de  calories,  ces  deux 
aliments  peuvent  se  remplacer  reciproquement  dans  les  plus  larges 
limites.  II  devient  inutile  des  lors  de  se  demander  quelle  est  la  grandeur 
du  besoin  minimum  de  V organisme  en  ce  qui  concerne  ces  deux  catego- 
ries de  composes. 

Seule  la  question  du  besoin  d’albumine  s’impose  a l’etude. 


Le  besoin  d’albumine. 

La  ration  minima  d’albumine.  — Montrons  immediatement  comment 
la  question  se  presente  a l’cxperience.  Prenons  un  organisme  \ivant  a\ec 
la  quantite  maxima  d’albumine  que  l’on  rencontre  dans  les  rations  libre- 
ment cboisies,  soil  environ  200  grammes,  plus  lc  poids  de  graisse  et  dc 
sucre  nccessaire  pour  que  lc  besoin  total  de  calories  soit  couvert.  Si,  dans 


(»)  Rubner,  Zeitschrift  fur  Biol.,  1.  XV,  p.  115. 
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ccs  conditions,  on  augmente  la  quantite  d’alimcnts  ternaires,  grai&scs  et 
sucres,  on  constate  que  tout  P azote  ingere  sous  la  forme  d albununc  ne  sc 
retrouve  plus  dans  les  urines;  en  d’autres  termes,  la  presence  dc  ce 
surplus  d’aliments  ternaires  a permis  a I’orgamsmc  d economiser  une 
partie  de  sa  ration  dalbumine.  Cellc-ei  pent  des  lots  etre  dimmuee, 
et  la  question  so  pose  dc  savoir  jusqu’a  quelle  linnte  la  ration  d albumme 
pent  de  la  sorte  etre  abaissee  sans  que  1’organisme  perdc  plus  d azote 


qu’il  n’en  refoit.  . , , , c. 

Que  cette  valcur  limite  existe,  e’est  la  un  fait  qui  est  hors  de  doute.  81 
Ion  supprime,  en  effet,  les  aliments  azotes,  1’ excretion  d’azote  continue, 
quelle  que  soit  la  masse  d’aliments  ternaires  dont  on  inonde  1’orgamsme, 
et  bien  que  le  besoin  total  de  calories  soit  Ires  largement  couvert.  La 
perte  d’azote  ainsi  subie  par  1’organisme  ne  cesse  que  lorsqu’on  introduit 
dans  la  ration  une  certaine  quantite  minima  d’albumine.  C’estce  minimum 
indispensable  qu’il  s’agit  de  determiner  (*). 

II  faut  remarquer  tout  d’abord  que  l’excretion  azotee  a l’etat  dejeune 
nc  peut  pas  servir  de  mesure  de  ce  minimum,  car  il  est  visible  que  1 albu- 
mine ainsi  empruntee  aux  tissus  est  destinee  surtout  a parfaire  la  depense 
totale  de  calories.  Rubner  a montre  en  elfet  quo,  si  Ton  donne  une  cer- 
taine quantite  de  sucre  a un  chien  en  etat  d inanition,  1 animal  restreint 
immediatement  ses  depenses  en  azote.  Chez  1 liomme,  1 excretion  azotee, 
au  deuxieme  jour  de  jeune,  atteint  en  moyenne,  d’apres  Praussnitz, 
13gr,8  d’azote,  ce  qui  correspond  a 13,8  X 6,25  = 86  grammes  d’albu- 
mine. Or,  on  va  voir  que  l’equilibre  azote  peut  etre  obtenu  avec  une 
quantite  beaucoup  plus  faible.  La  question  ne  peut  done  etre  resolue 
qu’en  observant  ce  qui  se  passe  chez  l’homme  alimente  normalement. 

Ici  encore,  ainsi  qu’on  I’a  vu  pour  la  determination  du  besoin  total  de 
calories,  on  peut  ou  bien  observer  des  collectivites  humaines  choisissant 
librement  leur  ration,  ou  proceder  a des  experiences  de  nutrition  avec 
des  rations  artificiellement  combinees  de  maniere  a realiser  l’equilibre 


azote. 

Ence  qui  concerne  d’abord  le  regime  des  habitants  de  I’Europe  centrale 
et  occidentale,  on  constate  que  les  matieres  albuminoides  interviennent 
pour  une  part  considerable  dans  la  somme  totale  de  calories  fournies. 
Ainsi  l’ouvrier  vigoureux  pesant  70  kilogrammes,  qui  a servi  aux  clas- 
siques  experiences  de  Voit  et  Pettenkofer,  consommait,  pour  un  travail 
mecanique  modere,  une  ration  valant  5050  calories  et  comprenant 
157  grammes  d’albumine.  Ces  157  grammes  valant  552  calories,  l’albu- 
mine  apportait  done  environ  18  pour  100  de  la  somme  totale  d’energie 
fournie.  Yoitet  Pettenkofer  admettaient  que  ce  cbiffre  pouvait  etre  reduit, 
et  ils  ont  pose,  comrne  valeur  moyenne  du  besoin  d’albumine  pour  un 
sujet  de  70  kilogrammes  fournissant  un  travail  mecanique  modere,  la 


(*)  Pour  les  indications  bibliographiques  relatives  a cette  question,  voy.  Lapicqtjk,  Arch,  de 
‘physiol.  (5),  t VI,  p.  59G.  1894.  — Iapicque  et  Richet,  art.  Aliments  du  Diet,  dc  physiol,  de 
Ch.  Richet. 
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quantile  do  1 18  grammes,  soil  done  18I',7  d’albumine  par  kilogramme  de 
poids  vif. 

On  remarquera  que  ce  chi  fire  represente  la  quantile  d’albumine  ingeree, 
et  non  point  cel le  qui  arrive  reellemenl  a l’absorption.  La  correction  a 
faire  inlervenir  de  ce  chef,  et  qui  cst  d’environ  un  dixieme  a retrancher, 
fournit  un  chiffre  net  de  lgl.5  d’albumine  par  kilogramme  (vov.  aussi 
p.  148). 

Des  observations  tres  nombreuses  out  montreque  e’est  la  en  effet  a peu 
pres  la  regie  du  regime  europeen(1). 

Ce  chiffre  de  118  grammes,  propose  par  Voit,  a done  ete  adopte  par  la 
majorite  des  physiologisles,  surlout  en  Allemagne,  comme  representant  la 
regie  normale  du  regime  de  l’honune,  et  cette  regie  avait  si  bien  pris  ia 
forme  d’un  dogtne,  que  Lon  calculait  avec  inquietude  et  surprise  le 
nombre  enorme  de  kilogrammes  de  pommes  de  terre  ou  de  riz  qu’un 
Irlandais  ou  un  Japonais  devait  consommer  en  vingt-quatre  heures  pour 
trouver  les  118  grammes  d’albumine  consideres  comme  indispensables. 
Lapicque  rappelle  a ce  propos  que  les  medecins  japonais,  eleves  a l’ecole 
de  la  physiologie  allemande,  ont  craint  que  leurs  soldats  ne  perissent 
d’inanition,  si  on  les  nourrissait  comme  avaient  vecu  tous  les  Japonais 
jusque-la,  et  l’on  a cherche  des  regimes  nouveaux  qui,  en  fait,  ne  valaient 
pas  le  pur  et  simple  regime  japonais,  comme  le  demontrent  les  recherches 
de  Mori  et  de  ses  collaborateurs. 

Lorsqu’on  examine  en  effet  le  regime  alimentaire  de  certaines  popula- 
tions de  l’Asie  et  de  l’Afrique,  on  constate  que  la  ration  adoptee  est  loin  de 
contenir  les  118  grammes  reclames  par  l’ecole  allemande.  Si  1 on  trouve 
cette  quantite  d’albumine  dans  la  ration  des  Europeens,  cela  tient  sans 
doute  a ce  fait  que  l’aliment  naturel  vegetal,  qui  fait  la  base  de  la  nour- 
riture  europeenne,  le  grain  de  nos  cereales,  est  deja  par  lui-meme  rela- 
tivement  riche  en  azote,  meme  si  l’on  ecarte  tout  appoint  d aliment  ani- 
mal. Or,  comme  le  fait  remarquer  tres  justement  Lapicque,  a qui  nous 
empruntons  cette  discussion,  les  peuples  se  nourrissent  de  ce  qu  ils  ont, 
et,  la  ou  l’aliment  principal  est  plus  pauvre  en  azote  que  nos  cereales,  on 
trouve  des  populations  dont  la  ration  est  loin  de  contenir  118  grammes 
et  meme  100  grammes  d’albumine,  et  qui  cependant  vivent,  travaillent 
el  se  reproduisent  avec  un  regime  qui  vraisemblablement  est  le  meme 
depuis  des  siecles.  Tel  est  le.cas  des  populations  d’une  partie  de  l’Afrique 
et  de  celles  des  vastes  regions  de  l’extreme  Orient  qui  se  nourrissent 
respectivement  de  durrlia  ( Sorghum  vulgare)  et  de  riz,  aliments  bien 

(q  11  semble  pourtant  que,  pour  nos  populations  frangaises,  ce  cliifTre  soit  un  peu  eleve.  Du 
moins  les  nombreux  dosages  d'azotc  total  que  j'ai  eu  l’occasion  de  faire  dans  l’unne  des  vmgt- 
quatre  lieurcs  chcz  des  a.lultes  bien  portants,  menant  une  existence  d’une  aetivite  moyenne  et 
choisissant  librement  leur  nourriture,  ne  m’ont  indique  (pie  tres  exccptionnellenieut  une  desas- 
similation  de  i«r,5  d’albumine  par  kilogramme  de  poids  vif.  Le  plus  souvent  les  resu  tats 
oscillaicnt  entre  1 gramme  et  U'r,3.  Ties  observations  tres  etcnducs,  comme  celles  qua  lades 
par  cxcmple  von  Rechenbcrg,  sur  loute  une  population  de  tisserands,  nous  manquent  encore 

en  France. 
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moins  riches  en  azote  que  nos  cereales.  Ainsi,  d’apres  les  analyses  faites 
sur  les  lieux  par  Lapicque,  la  ration  quotidienne  des  Abyssins  reprosente 
<2000  a 2200  calories  et  contient  50  grammes  d albumme,  et  ce  e ( cs 
Malais  fournit  a pen  pres  lc  meme  nomhre  do  calories  avec  GO  grammes 
d’albumine.  Par  kilogramme  de  poids  vif,  il  yicnt  pour  les  Aiyssins 

0g%96,  et  pour  les  Malais  1BV15  d’albumine  ingeree. 

Ces  resultats  sont  confirmes  par  de  nornbreuses  experiences  de  nutrition 
faites  dans  ces  dernicres  annees,  et  dans  lesquelles  l’equilibre  azote  a ete 
obtenu  et  maintenu  pendant  un  certain  nornbre  de  jours,  avec  des  rations 
beaucoup  moins  riches  en  albumine.  Ces  resultats  iV  experience  sont 
reunis  dans  le  tableau  ci-dessous  que  nous  empruntons  a Lapicque,  et  ou 
se  trouvent  consignes  egalement  les  resultats  d 'observation  rapportes 

plus  haut. 


L’ouvricr  de  Yoit  et  Pettcnkofer 70 

Ilirschfeld ^5 

Kumagava 

Peschel ?? 

Brcisacher 

Soldat  japonais,  d'apres  R.  Mori,  etc.  . . 

Etudiant  japonais,  d'apres  Tsuboi  et  Murato 
Sujet  n°  2 de  Lapicque  et  Marettc .... 

Abyssin,  d’apres  Lapicque 

Malais,  d’apres  Lapicque 


Albumine 

Nombre 

Albumine 

Poids 

consommde 

total 

par  kilogr. 

en 

en 

de  calories 

de  poids  vif 

igramines. 

grammes. 

depensees. 

en  grammes 

70 

118 

5054 

1,69 

75 

59 

5518 

0,60 

48 

54,7 

2478 

1.14 

77 

55 

5650 

0,42 

55 

67,8 

2867 

1,25 

59 

OOP) 

2579 

1,01 

46 

52 

2555 

1,19 

75 

57 

5027 

0,78 

52 

50 

2000 

0,96 

52 

60 

2072 

1,15 

On  voit  que  la  quantite  d’albumine  consommee  par  kilogramme  de 
poids  vif  a pu  etre  abaissee  jusqu’a  0gr,78,  0SI',60  et  meme  0’1 ,42.  11  est 
vrai  que  la  duree  des  experiences  qui  ont  fourni  ces  cbiffres  ne  depasse 
pas  en  general  quel ques  jours.  Celle  de  Breisacher  est  la  seule  qui  ait  ete 
poussee  jusqu’a  trente-trois  jours,  et  precisement  elle  a fourni  un  chiflre 
d’albumine  assez  eleve.  11  n’est  pas  demontre  que  des  rations  ne  conte- 
nant,  par  exemple,  que  de  0gI’,42  a 0gr,75  d’albumine  par  kilogramme, 
pourraient  etre  continuees  pendant  longtemps  sans  dommage  pour  l’in- 
dividu  et  sans  decheance  pour  la  race.  Les  regimes  librement  cboisis 
donnent  sous  ce  rapport  des  indications  plus  sures  que  les  rations  d’expe- 
riences.  Or,  on  remarquera  que  les  etudiants  japonais  observes  par  Tsuboi 
et  Murato,  les  Abyssins  et  les  Malais  ctudies  par  Lapicque,  ont  fourni  un 
chiffre  Iren  voisin  de  1 gramme  d' albumine  par  kilogramme  de  poids 
vif,  resultat  que  Lon  pout,  avec  Lapicque,  adopter  jusqu’a  nouvel  ordre, 
comme  representant  la  quantite  d’albumine  qui  doit  etre  ingeree  avec 
la  ration  quotidienne. 

C’est  la  un  minimum  pratique,  cclui  qu’il  convient  de  poursuivre  ct  tie 
reclamer  dans  la  vie  courante,  vnais  ce  n’est  point  le  minimum  pbysiolo- 
gique  que  nous  cherchions.  Tout  ce  qu’on  pout  aflirmer,  c ost  qu  il  est 

(*)  ChitTrc  suffisant  deduit  du  cliifTre  suraboridanl  observe. 
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ccrtainemcnt  inferieur  a 1 gramme,  puisque  nous  n’avons  compte  que  la 
quantile  d’albumine  ingeree,  non  point  celle  qui  arrive  reellement  a 
l’absorption.  Et  la  quantile  ingeree  elle-meme  n’est  a son  tour  connue 
(pie  par  unc  analyse  tie  la  ration,  sur  le  caractere  ^approximation  de 
laquelle  on  a deja  insiste  plus  haut(voy.  p.  28). 

Concluons  done  que  la  valour  exacte  du  besoin  minimum  d’albumine 
n’est  point  encore  determinee. 

La  ration  d’albumine  la  plus  avantageuse.  — Causes  du  besoin 
d’albumine.  — 11  y a lieu  dc  se  dcmander  en  outre  quelle  cst  la  ration 
d’albumine  la  plus  avantageuse  pour  l’individu  et  pour  la  race.  A sc  rnain- 
tenir  d’unc  maniere  habituelle  trop  pres  de  la  limite  inferieure  de  la 
ration  d’albumine,  ne  place-t-on  point  l’individu,  et  a la  longue  toutc  la 
race,  dans  ties  conditions  dc  lento  decheance  organique? 

Precisons  bicn  la  question.  Voila  un  organisme  adultc,  arrive  a la 
periode  d’etat,  et  qui,  avec  unc  ration  valant  2500  calories,  couvre  son 
besoin  total  d’energie.  Dans  cettc  ration  la  quantite  d’albumine  pourra 
varier,  je  suppose  entre  70  grammes,  grandeur  du  besoin  minimum,  et 
200  grammes,  poids  maximum  d’albumine  que  lc  tube  digestif  du  sujet 
cst  capable  de  maitriser,  le  complement  a 2500  colories  etant  fourni 
chaquo  fois  par  des  quantites  convenables  de  graisses  et  de  sucres.  Oil  se 
trouve  entre  ces  deux  extremes  la  ration  d’albumine  la  plus  favorable  a 
un  bon  entretien  dc  l’organisme?  Telle  est  la  question  quo  1 on  doit  se 
poser. 

Tout  d’abord  l’experimentation  physiologique  n’apu  repondre  Ires  clai- 
rement  a la  question.  Les  recherches  dc  Munk  et  Rosenheim  ont  demon- 
tre  a la  verite  que  certains  regimes  pauvres  en  albumine  exercent  chez  le 
chien  une  influence  pernicieuse  sur  la  saute,  mais  on  vu  ailleurs  com- 
bien  l’interpretation  dc  ces  resultats  est  difficile,  surtout  si  on  voulait 
conclure  du  chien  carnivore  a l’homme  omnivore  (voy.  p.  50). 

Quant  aux  experiences  faites  sur  l’homme  avec  des  regimes  ne  contc- 
nant  que  lc  strict  necessaire  d’albumine  (voy.  plus  haut),  la  plus  longue, 
qui  est  celle  dc  Breisachcr,  n’a  dure  que  trente-trois  jours,  et  rien  ne 
prouve  que  cc  regime  pourrait  etre  prolonge  indefiniment  sans  dommage 
pour  la  sante.  Le  contraire  d’ailleurs  n’est  pas  mieux  demon trc. 

Rcstcnt  done  les  renseignements  fournis  par  l observation  de  collect i x i- 
tes  humaines  choisissant  librement  leur  nourriture.  Ici  nous  a\ons  mon- 
tre  que  si  les  populations  dc  l’Europe  occidcntale  consommcnt  en  general 
1 gr.,  7 d’albuminc  brute  — et  memo  davantage  par  kilogramme  et  en 
24  heures,  on  trouve  ailleurs,  dans  l’Orient  notamment,  des  populations 
qui  vivent  avec  1 gramme  d’albuminc  par  kilogramme  et  meme  moins 
sans  que  leur  vigueur  et  leur  resistance  paraissent  mo  indr  es  que  cellos  des 
Occidentaux  (*).  Le  probleme  physiologique  demeure  done  entier.  Tout 
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ce  quc  l’on  pent  dire,  e’est  quo  dans  nos  populations  curopeennes  la  quan- 
tise d’albumine  quc  Ton  trouve  dans  les  rations  librement  choisiespai 
des  collectivitcs  vigoureuses  est  cn  general  superieure  a la  ration  minima 
necessaire  pour  obtenir,  dans  les  experiences  physiologiques,  equi  1 no 
azote,  et.  quc  la  oil  la  ration  azotee  cst  plus  laible,  plus  voisinc  du  mini- 
mum cn  question,  on  cst  lc  plus  souvent  en  presence  de  populations  ou 
de  categories  sociales  miserables  et  mediocrement  resistantes.  Mais  n cst- 
cc  point  depasser  les  faits  quc  d’accordcr,  dans  1 explication  de  pheno- 
menes  aussi  complexes,  une  importance  trop  considerable  a la  iation 
d’albumine  (*). 

Quant  a la  cause  du  besoin  d’albumine,  elle  reste  absolument  myste- 
rieuse.  Les  pertes  d’azote  que  subit  l’organisme  par  les  dechets  cpidei- 
miques,  le  mucus  nasal,  les  dechets  de  secretion  et  de  desquamation  du 
tube  digestif  sont  tout  a fait  minimes  et  sont  couvertcs  par  une  infime 
fraction  de  notre  ration  azotee.  Quelles  sont  alors  ces  fonctions  de  1 orga- 
nisme  qui  necessitent  la  destruction  quotidienne  de  cette  centaine  de 
grammes  d’albumine?  G’est  ce  qu’on  ignore  encore  entierement  (voy. 
p.  150). 

Comme  le  dit  tres  bien  Lapicque,  nous  ne  connaissons  done  du  besoin 
d’albumine  pas  plus  la  grandeur  exacte  que  la  cause. 


§111.  — CONTRIBUTION  DE  C1IACUN  DES  ALIMENTS  SIMPLES 
DANS  L’APPORT  TOTAL  D’ENERGIE 


On  vient  de  voir  que,  lorsqu’il  y a apport  d’un  certain  minimum  d ali- 
ments azotes,  et  soit  a peu  pres  1 gram m e”d  ’ a 1 b um  i n c par  kilogramme  de 
poids  vif,  il  suffit  de  fournir  le  surplus  d’aliments  ternaires  necessaires 
pour  quc  le  besoin  total  de  calories  soit  couvert,  ce  surplus  pouvant  etre 
apporte  d’ailleurs  par  les  proportions  les  plus  variables  de  graisses  ou 
d’hydrocarbones.  C’est  la  le  tableau  schematique  de  nos  besoins  alimen- 
taires  tel  que  nous  le  realisons  dans  nos  experiences  de  laboratoire.  Mais, 
dans  la  vie  ordinaire,  comment  les  choses  se  passent-elles,  et  comment 
les  hommes,  uniquement  guides  par  leur  instinct,  realisent-ils  leur  entre- 
tien  alimentaire?  Puisqu’ils  vivent,  durent  et  se  reproduisent,  c’est  que, 
dans  les  conditions  si  differentes  a taut  d’egards  oil  ils  se  trouvent  places, 


l'energie  pliysique  et  morale  quc  semble  assurer  en  general  tine  alimentation  a regime  carne 
predominant.  Mais  e’est  la  pour  des  phenomenes  sociaux  et  politiques  infinimenl  complexes  une 
explication  bien  simpliste.  Sans  doute  c’est  avec  une  alimentation  fortement  animale  quc  Ton 
obtient  en  general  de  nos  populations  occidentalcs  lc  maximum  de  resistance  et  d’cflbrls  phy- 
siques, mais  il  serait  facile  de  eitcr  Lelies  collcctivites  de  l’Exlreme-Oricnt  ou  de  l’Afriquc  qui, 
malgre  une  alimentation  plutol  vegetate,  manifcslenL  une  energie  et  une  vigueur  physiques  et 
morales  considerables. 

(*)  Il  y a pourtant  quelques  faits  qui  plaident  cn  favour  d’une  action  specilique  des  rations 
d’albumine  largcrnent  (itablies,  mais  que  les  limites  de  ce  travail  ne  nous  pcrmettcnl  pas  d’ex- 
poser  ici.  Le  lecleur  cn  trouvera  l’indication  dans  {'Encyclopedic  chimique  dc  Frdmy,  Lambling, 
Les  ( changes  nutrilifs , au  chapilre  consacre  a Delude  de  la  ration  d’entrelien,  p.  401  et  453. 
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ct  a travers  les  diflicultes  si  variables  qu’ils  doivent  vainere  pour  con- 
querir  lour  subsistance,  ils  out  atteint  letat  d’entretien  qui,  au  moins 
dans  une  ccrtaine  mesure,  convenait  a chaque  cas.  Quel  est  cet  elat,  ou, 
en  termes  plus  precis,  a l’aidede  quelles  proportions  relatives  d’albumine, 
d’hydrates  de  carbone  ct  de  graisse,  les  hommes  couvrent-ils,  selon  les 
circonstances,  leurs  besoins  alimentaires? 

C’cst  ici  qu’apparait  nettement  combien  la  notion  des  aliments  isody- 
names  de  Rubner  a eclaire  d’une  vive  lumiere  tout  le  probleme  de  la 
physiologie  de  la  nutrition.  Avant  l’acquisition  de  cette  notion,  il  eut  etc 
presque  impossible  d’aborder  le  probleme  que  Ton  vient  de  poser.  Soit 
en  ellet  deux  individus  qui  vivent  l’un,  avcc  120  grammes  d’albumine  et 
269gr,7  de  graisse,  et  l’autre  avcc  la  meme  quantite  d’albumine,  plus 
611gr,7  d’hydrocarbones.  A ne  comparer  que  les  poids  des  aliments,  on  ver- 
rait  que  l’albumine  ingeree  represente  dans  le  premier  cas  50  pour  100  et 
dans  le  second  cas  16  pour  100  du  poids  de  la  ration.  Comment  pourrait- 
on  croire  qu’en  depit  de  ces  apparences  l’albumine  joue  de  part  et  d autre 
le  meme  role  et  a la  meme  importance?  Introduisons  au  contraire  la  com 
sideration  des  valeurs  calorifiques,  et  il  vient  : 


I. 

Albuminc.  . . 120  X4,l  = 492  cal. 

Graisse.  . . . 269,7x9,5=  2508  — 


Total 5000  cal. 


II. 

Albumine.  . . 120  X4,l  = 492  cal. 

Hydrocarbones . 611,7x4,1  = 2508  — 


Total 5000  cal. 


L’albumine  a done,  en  realite,  apporte,  de  part  et  d autre,  la  meme 
proportion,  soit  16,4  pour  100  de  la  quantite  totale  d energie  depensee, 
le  surplus,  soit  85,6  pour  100,  ctant  fourni  par  des  quantites  isodynames 
de  graisse  ou  de  sucre. 

Rubner  a calcule  de  la  sorte  l’apport  d’energie  de  chaque  categoric 
d’ aliments  dans  la  ration  observee  chez  des  individus  appartenant  a des 
categories  sociales  de  moins  en  moms  elevees  et  fournissant  un  tiatail  dc 
plus  en  plus  penible.  Le  tableau  suivant  resume  les  resultats  obtenus(‘). 
La  premiere  indication  est  relative  a l’etat  d’inanition,  dont  il  etait  inte- 
rcssant  de  rappeler  ici  les  caracteristiques. 

Sur  100  calories  fournies,  l’organisme 
en  a trouve  : 


Individus  observes. 

Inanition 

I.  Jcunes  medccins,  intendant 

II.  Homme  de  peine,  menuisier,  ouvrier  moyen 

de  Playfair,  dc  Molescliolt,  etc.,  soldal.  • • 

III.  Ouvriers  fournissant  un  travail  considerable. 

IV.  Mineurs,  briquetiers,  ouvriers  de  ferme.  . • 

V.  


dans 

dans 

dans  les  hydrates 

Ibumine. 

la  graisse. 

de  carbone. 

12,1 

87,9 

0 

19 ,2 

29,8 

51,0 

16,7 

16,5 

66 ,9 

18,8 

17,9 

65,5 

15,4 

21,2 

65,5 

8,5 

58,7 

52,8 

(i)  Rubner,  Zeitschr.  f.  Biol.,  t.  XXI.  p.  599,  1885.  - Les  tableaux  complcts  de  Rubner  se 
trouvent  reproduils  dans  l’ouvrage  deja  cite  de  Lambling,  p.  466. 
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En  cc  qui  concerne  d’abord  lcs  matures  albuminoides , on  voit .quo 
la  proportion  relative  des  calories  fournies  par  cet  aliment  va  on  dimi- 
nuant  an  fur  et  a mesure  quo  l’on  descend  dans  \o  tableau.  Ccla  tient 
d’abord  a ce  fait  que,  dans  lcs  classes  aisees,  on  s adresse  do  Reference 
a l’alimentation  animale,  e’est-a-dire  quo  Eon  consomme  des  poids  absolus 
d’albumine  plus  grands  que  dans  lcs  classes  moms  fortunees.  Comme, 
d’autre  part,  les  individus  riches,  a raison  du  moindre  travail  mecani que 
qu’ils  fournissent,  se  contentent  dune  sornme  totale  dc  calorics  moindre 
que  cello  qui  est  necessairc  a un  ouvrier,  la  proportion  relative  des  calo- 
ries empruntees  a Ealbumine  se  trouve  encore  augmentee  de  cc  fait  pour 
la  classe  bourgeoise,  comme  elle  se  trouve  diminuee  pour  la  meme  raison 

cbez  la  classe  ouvriere.  . 

La  consommation  des  graisses  donne  lieu  a des  observations  analogues. 
En  la  mesurant  toujours  d’apres  le  nombre  relatif  de  calories  fournies, 
on  voit  qu’elle  est  plus  forte  dans  les  classes  aisees  (categorie  I)  que 
chez  les  individus  moins  favorises  (categorie  II) , ce  qui  correspond  a des 
differences  bien  connues  dans  lcs  habitudes  culinaires  de  ces  deux  cate- 
gories. Puis  la  consommation  relative  de  graisse  se  releve,  pour  atteindre 
et  depasser  fmalement  celle  des  classes  aisees  (categorie  V : bucherons). 
Ce  fait  s’explique  sans  effort.  L’ouvrier  emprunte  le  surplus  d’energie 
que  reclame  la  depense  en  travail  mecanique  aux  aliments  hydiocai- 
bones  (amidon  du  pain,  fecule  de  la  pomme  de  terre,  etc.),  dont  il  ingere 
des  quantites  croissantes  il  mesure  qu’augmente  le  travail  a fournir.  Mais 
il  arrive  un  moment  ou  le  volume  de  la  ration  devient  tres  considerable 
et  ne  pourrait  plus  etre  augmente  davantage,  sans  qu’il  s’ensuive  une 
surcharge  exageree  du  tube  digestif,  devenu  impuissant  a maitriser  une 
masse  aussi  considerable.  L’aliment  gras  intervient  alors  comme  un 
complement  extremement  precieux,  puisque,  a Eavantage  qu  assure  aux 
corps  gras  leur  valeur  calorifique  considerable  (voy.  p.  l28),  sajoute 
encore  ce  fait  que  ces  corps  sont  ingeres  a peu  pres  a l’etat  de  purete 
(beurre,  huilcs,  graisses  animales).  11s  representent  done,  il  masse  egale, 
un  apport  d’energie  bien  plus  considerable  que  lcs  autres  aliments.  Ainsi 
Eorganisme  trouve  : 

Dans  100  grammes  de  viande  maigre  a 21  pour  100  d’albumine.  80  cal. 

Dans  100  grammes  de  pain  a 8 pour  100  d’albumine  et  55  pour  100 

d’amidon ^58  — 

Dans  100  grammes  de  beurre  a 85  pour  100  de  graisse  pure.  . 790  — 


Enfin  les  hydrates  de  carbone  fournissent  la  majeurc  partie  (de  51 
ii  67  pour  100  environ)  de  Eenergie  depensee  par  Eorganisme.  Abon- 
damment  representes  dans  les  aliments  vegetaux,  qui  sont  les  moins 
coiiteux,  ils  sont  la  source  principale  a laquelle  Eouvrier  emprunte  la 
somme  d’energie  dont  il  a besoin.  Mais  on  vient  de  voir  que,  lorsqu’il  y a 
travail  force,  lcs  hydrocarbones  ne  suffisent  plus  et  qu’un  surplus  de 
calories  doit  etre  fourni  par  les  graisses.  C’est  pourquoi  nous  voyons  la 
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grandeur  relative  do  l’apport  en  hydrates  de  carhone  tomber  a 52,8 
pour  J 0 0 , pour  la  dernicrc  categoric  (bucherons). 

En  cc  qui  conccrne  V influence  de  Cage,  on  ne  constate,  d’apres  Rub- 
ner  ('),  aucunc  difference  sensible  dans  la  composition  de  la  ration  du 
vieillard  et  do  cclle  de  l’ouvrier  moyen  de  la  categorie  II;  rnais,  dans 
1’alinientation  du  nourrisson  ct  de  l’cnfant,  on  releve  des  particularities 
caractcristiques. 

Pour  le  nourrisson,  il  suffit  do  se  reporter  a la  composition  du  lait 
qu’il  consomme.  Rubner  en  deduit  les  apports  relatifs  que  voici : 

Calories. 

Albumine 18,7  pour  100. 

Graisse 52,9 

Sucre  de  lait 28,4  — 

Ge  qui  frappe  immediatement,  e’est  le  role  preponderant  des  graisses 
dans  Papport  total  des  calories.  On  saisit  la  un  phenomene  analogue  a 
celui  que  nous  constations  plus  haut  pour  les  ouvriers  a travail  force 
(categorie  Y),  a savoir  que  Porganisme  emprunte  le  surplus  considerable 
de  calories  dont  il  a besoin  a l’aliment  dont  le  pouvoir  thermique  est  le 
plus  considerable,  a la  graisse.  Mais  ici  ce  n’est  pas  un  travail  mecanique 
force  qui  exige  ce  surplus  de  calories,  ce  sont  les  besoins  de  la  calorifi- 
cation generale,  l’enfant  devant  produire  par  unite  de  poids  deux  a trois 
fois  plus  de  chaleur  que  l’adulte  (voy.  p.  74). 

L’aliment  gras  nous  apparait  done  ici  comme  remplissant  surtout  le 
role  thermogene  que  lui  assignait  jadis,  d’une  maniere  trop  etroite,  la 
theorie  de  Liebig.  Notons  encore  dans  le  meme  ordre  d idees  l’enorme 
richesse  en  corps  gras  du  lait  de  baleine,  dans  lequel  Purdy  (2)  a trouve 
jusqu'a  40  pour  100  de  graisse  (le  lait  de  vache  en  contient  5,7 
pour  100  environ),  fait  que  Pick  rapproche,  sans  doute  avec  raison,  des 
pertes  enormes  de  chaleur  que  doit  subir  dans  les  eaux  glacees  des  mers 
polaires  le  nouveau-ne  de  la  baleine. 

Pendant  la  seconde  enfance,  les  graisses  continuent  a participer  encore 
tres  largement  a l’apport  total  en  calories.  On  pent  calculcr,  notamment 
d’apres  les  observations  faites  par  Camcrer  (3),  pendant  des  periodes  tres 
longues,  sur  scs  propres  enfants,  ct  en  particulier  sur  un  enfant  de 
quatorze  ans,  les  apports  moyens  que  voici  : albumine,  15  ,o;  graissi , 
52cal,l ; hydrocarbones,  54c*‘,6  sur  100  calories  fournics.  Ge  n'est  quo 
plus  tard  que  les  hydrates  de  carhone  tendent  a prendre  line  place  pie- 

(«)  pour  les  (lonnees  numeriques,  voy.  dans  1’ Encyclopedic  chimiquc  dc  Frdmy,  Lambling, 
Les  dchanges  mitritifs,  p.  468. 

(9)  Cite  d’apres  Pick,  Maly's  Jahrcsb.,  t.  XXII,  p.  55,  1892.  ^ 

(®)  Cauerer,  Zeitsclir.  f.  Biol.,  t.  XXIX,  p.  598  cl  227,  1895. 
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ponderante.  comme  lo  monlrc 
(loc.  cit.). 


Individus  observes. 

Nourrissons 

Enfants 

Adultcs 

Yicillards 


le  tableau  suivant  emprunte  a Rubncr 


Sur  100  calories  fournies,  l’organisme 
on  a trouvd : 


dans  dans  dans 

l’albumine.  les  graisses.  les  hydrocarbonds. 


18,7  52,9  28,4 

16.6  51,7  51,5 

16.7  16,3  66,9 

17,4  21,8  60,7 


§ 1Y . — QUELQUES  DEDUCTIONS  PRATIQUES 

Des  determinations  de  cc  genre  auraient  sans  doute  besoin  d etie 
reprises  et  controlees  par  un  plus  grand  nombre  d observateurs ; mais, 
quclque  reprocbe  qu’on  puisse  leur  adresser  encore,  dies  n’en  permettent 
pas  moins  des  a present  des  conclusion  importantes  au  point  de  vue 
medical. 

1°  L’observation  qui  se  presente  tout  d’abord  est  relative  au  role 
secondaire  que  joue,  en  somme,  V albumine  dans  le  bilan  total  des 
recettes  et  depenses  en  energie  de  Vorganisme.  Certes  l’aliment  azote 
conserve,  a cote  des  deux  autres,  cctte  position  particuliere  qu’on  lui 
recommit  depuis  les  recherches  de  Magendie  et  la  theorie  de  Liebig  ('). 
Le  besoin  imperieux  d’un  certain  minimum  d’albumine,  que  nous  avons 
constate  plus  haut,  demontre  suffisamment  le  role  essenticl  joue  par  cet 
aliment.  Mais  ne  peut-on  pas  dire  que,  sous  l’influence  des  idees  de 
Liebig,  la  nutrition  azotee  a pris  dans  les  preoccupations  des  medccins 
une  place  exageree?  Lorsqu’il  s’agit  de  refaire  l’organisme  affaibli  d’un 
convalescent  ou  d’un  anemique,  il  semble  que  Lon  ait  cause  gagnee, 
lorsqu’on  a reussi  a assurer  au  malade  un  apport  aussi  large  que  possible 
d'aliments  azotes.  Certes  une  absorption  abondante  de  materiaux  albu- 
minoides  est  un  cote  capital  de  la  nutrition (2).  Host  essentiel  de  consom- 
mer  assez  d’aliments  azotes  pour  etre  sur  de  toujours  atteindre,  et  meme 
de  largement  depasser  le  minimum  d’albumine  indispensable,  mais  d 
condition  que  Von  tienne  compte  en  meme  temps  de  la  grandeur  du 
besoin  total  de  calories. 

Or,  il  importe  de  bien  se  penetrer  de  ce  fait  que  les  albumines  ne 
pcuvent  jamais  couvrir  qu’une  assez  faible  fraction  de  ce  besoin,  tant 
chez  l’hommc  bien  portant  que  chez  le  malade. 

Cbez  1’homme  bien  portant,  les  tableaux  de  Rubncr  montrent  que  l’al- 
bumine n’apporte  d’ordinaire  que  de  10  a 20  pour  100  de  la  quantile 
totale  d’energie  necessairc,  et  il  est  facile  de  se  rendre  compte  que,  meme 
en  poussant  la  consommalion  d’albumine  jusqu’aux  li mites  extremes  tole- 

(*)  Noy.  p.  15. 

(*)  Yoy.  notamment,  au  sujet  de  la  regeneration  des  lesions  chez  les  convalescents,  p.  126. 
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roes  par  le  tube  digestif,  on  rcstc  encore  bien  loin  d’avoir  satisfait  an 
besoin  total.  En  effet,  en  dehors  do  quelques  tours  de  force  observes  ea 
et  la,  la  quantile  d’albuminc  consommee  en  vingt-quatre  heures  depasse 
rarement  200  grammes,  valant  820  calories,  on,  pour  un  besoin  total  de 
2500  calories,  55  pour  100.  II  resterait  done  toujours  a fournir  la  diffe- 
rence, soil  67  pour  100,  du  besoin  total.  Mieux  vaut,  par  consequent, 
eomme  le  dit  C.  von  Noorden,  une  alimentation  renfermant  un  peu  moins 
d’azote  ('),  mais  couvrant  largement  le  besoin  total  de  calories,  que  des 
rations  azotees  surabondantes,  accompagnees  de  quantites  d’aliments  ter- 
naircs  (sucres  et  graisses)  insuffisantes  pour  parfaire  la  somme  totale  de 
calories  necessaires. 

En  cc  qui  concernc  les  malades,  le  meme  raisonnement  subsiste 
pleinement.  On  a beau  gaver  un  convalescent  de  viande  rapee  et  lui 
assurer  de  la  sorte  une  ration  azotee  tres  largement  etablie ; Eorganisme 
n’en  restera  pas  moins  en  deficit,  si  le  complement  de  calories  necessaire 
n’est  pas  fourni  par  une  quantite  suffisante  de  graisse  et  de  sucre.  Et 
cet  avertissement  tire  dans  l’espece  plus  de  force  encore  de  cctte  con- 
statation,  a savoir  que  chez  beaucoup  de  malades  une  alimentation  oil 
predomine  trop  fortement  l’albumine  n’est  que  difficilement  acceptee, 
tandis  que  les  hydrates  de  carbone  et  les  graisses,  sous  la  forme  de  creme, 
de  beurre,  de  sucre,  d’amidon,  se  pretent  a des  formes  culinaires  variees 
et  en  general  facilement  acceptees  par  les  malades  et  les  enfants  (voy. 
plus  has). 

2°  Un  deuxieme  fait  correlate  du  precedent  et  que  mettent  en  pleine 
lumiere  les  tableaux  de  Rubner  est  V appoint  considerable  represents 
paries  hydrates  de  carbone  dans  Vapport  total  de  calories.  Ces aliments 
nous  fournissent  de  50  a 70  pour  100  de  l’energie  que  nous  depensons. 

Tirons  de  la  un  premier  enseignement  qui  sera  developpe  plus  loin 
(p.  120).  C’est  l’enormite  de  la  breche  que  Eon  fait  dans  la  ration  dun 
glycosurique,  auquel  on  supprime  brusquement  la  presque  totalite  de  ses 
hydrates  de  carbone.  On  lui  enleve  ainsi  plus  de  50  pour  1 00  de  la  somme 
totale  d’energie  dont  il  a besoin,  et  nous  verrons  combien  il  est  difficile, 
avec  les  deux  aliments  restants,  de  combler  dune  maniere  durable  le 


deficit  ainsi  cree. 

D’une  maniere  generale,  il  importe  de  ne  point  perdre  de  vue  1 impor- 
tance considerable  des  hydrates  de  carbone.  Il  ne  manque  point  de 
medccins  qui,  d’une  maniere  plus  ou  moins  confuse,  considered  les 
« sucreries  » comme  des  consommations  d’agrement  ayant  peu  de  valeur 
alimentaire.  Il  ne  faudrait  pas  oublier  pourtant  que  chaque  gramme  de 
sucre  represente  environ  4 calories.  Les  15  grammes  de  sucre  que  nous 
mettons  dans  une  tasse  de  cafe  noir  represented  done  un  apport  de 
(50  calories,  tandis  que  le  blanc  d’un  oeuf  de  grosseur  moyenne  ne  lourmt 

que  20  a 25  calories. 


(»)  Sans  cependant  lombcr,  bien  cnlendu,  an-dcssous  du  minimum  indispensable. 
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dans  lesqucls  lcs  hydrates  do  earbonc  sent  associes  a 
rent  assez  considerables  de  graisses  sont  une  rcssource 


plusdifficiles  a faire  accepter  qu’une  creme.  . 

5°  En  ce  qui  concernc  enfin  lcs  graisses,  on  a fait  ressortir  plus  haul 
/p.  91)  combien  leur  valour  calorifique  considerable  et  l’etat  de  purete 
rclatif  dans  lequcl  ils  sont  consommes  assurent  a ces  aliments,  en  ce  qiu 
eoncerne  les  apports  d’energie,  une  superiority  marquee  sur  les  albumines 
et  les  sucres.  Chez  un  convalescent  pesant  50  kilogrammes,  et  qui  doit 
satisfaire  a un  besoin  total  de  50x55  = 1750  calories,  100  grammes 
de  beurre,  valant  environ  800  calories,  couvrent  a eux  sculs  pres  de  la 
moitie  du  besoin  total. 

On  remarquera  enfin  qu’au  point  de  vue  de  la  physiologie  des  excretions 
les  graisses  et  les  substances  bydrocarbonees  ont  une  tout  anti  e signifi- 
cation que  les  albumines.  Les  premieres  ne  donnent  guere  d’autres  pro- 
duits  de  desassimilation  que  l’acide  carbonique  et  l’eau;  les  secondes  au 
contraire  fournissent  non  seulement  de  1 uree,  de  1 acide  urique  et  tous 
les  corps  uroxanthiques,  mais  encore  un  nombre  considerable  d’autres 
produits  azotes  (leucomaines,  ptomaines,  etc.),  ou  non  azotes  (acide  acetyl- 
acetique,  acetone,  acides  aromatiques,  etc.)  (*).  Parmi  ces  corps  figurent 
vraisemblablement  la  plupart  des  substances  toxiques  des  urines  normalcs 
ou  pathologiques,  et  dont  l’elimination  reguliere  constitue  un  cote  si  impor- 
tant de  la  physiologie  des  organes  d’excretion.  Bien  que  nous  ne  sachions 
encore  que  fort  peu  de  choses  sur  la  formation  de  tous  ces  corps,  il  est 
pourtant  logique  d’admettre  que,  derivant  des  matieres  albuminoides,  ils 
sont  formes  en  quantites  d’autant  plus  considerables  que  V alimentation 
est  plus  riche  en  albumine  (2) . C’est  la  une  raison  de  plus  pour  ne  demander 
aux  aliments  azotes  que  ce  qui  est  necessaire  pour  satisfaire  le  besoin 
d’albumine,  en  empruntant  aux  hydrocarbones  et  aux  graisses  le  reste 
des  calories  reclamees  par  1’organisme.  Si  100  grammes  de  matieres  pro- 
teiques  suffisent  pour  couvrir  largement  le  besoin  d’albumine  d’un  indi- 
vidu  a l’etatd’entretien,  il  est  inutile,  et  il  pent  etre  nuisible,  aiun  moment 
donne,  de  lui  en  fournir  babitucllement  150,  puisqu’on  bausse  ainsi  de 

(«)  Yoy.  p.  109  ct  174. 

(2)  Il  n’en  esl  pas  toujours  nccessaircment  ainsi.  L'acetonc  ct  l’acidc  acetylacCtique  ou  dia- 
cetiquc  — deux  corps  qui  rcsultent  visiblemcnt  dc  la  desassimilalion  des  matieres  albumi- 
no'idcs  — n’apparaissent  cn  abondance  dans  l’urine  que  lorsqu'il  y a foulc  d'albuminc  proto- 
jdasmiqur , cornme  dans  I’ inanition  lolale  ou  parlicllc,  par  cxcmplc.  Mais,  dans  lc  cas  ou  lc 
l)osoin  total  do  calorics  est  couvert,  on  a pu  pousscr  lcs  doses  d'albuminc  alimcnlairc  jusqu’a 
180  grammes  (C.  von  Noordcn),  sans  trouver  dans  l'urme  autre  chose  que  les  traces  normalcs 
d’acclone. 
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50  pour  100  la  masse  tics  dechets  azotes  cl  lc  travail  du  rein,  et  tpie  les 
50x4,1  = 205  calories  apportees  par  ce  surplus  de  50  grammes  d’al- 
buminc  peuvent  etre  beaucoup  plus  simplement  demandees  a un  surplus 
de  22  grammes  de  graisses  par  cxemple. 


§ V.  _ SIGNIFICATION  D’UN  CERTAIN  NOMBRE  D’AUTRES  COMBUSTIBLES 

On  a raisonne  jusqu’a  present  comme  si  l’organisme  ne  consommait  que 
des  albumines,  des  graisses  et  ties  hydrates  de  carbone.  On  a deja  vu  qu'il 
n’en  cst  rien  et  que  nos  aliments  conticnnent  un  grand  nombre  d’autres 
materiaux  organiques  (voy.  p.  9 et  50).  Pour  les  uns,  tels  que  les 
nucleines,  les  lecithines,  etc.,  on  n’est  point  fixe  encore  sur  la  realite 
de  leur  absorption  ou  sur  lours  dcstinees  dans  l’organisme,  et  toute  dis- 
cussion sur  le  role  de  ces  materiaux  dans  l’apport  d energic  scrait  par 
consequent  prematuree.  Au  surplus,  ces  substances,  toujours  ingerees  en 
petites  quantites,  sont  plus  importantes  probablement  au  point  de  vue 
qualitatif,  e’est-a-dire  en  tant  que  materiaux  speciaux,  qu’au  point  de  vue 
quantitatif.  Pour  d’autres,  au  contraire,  tellcs  que  la  gelatine,  et  mieux 
encore  l’alcool,  le  probleme  presente  un  intcret  pratique,  immediat.  Ces 
substances  sont  consonunees  en  quantites  souvent  considerables,  et  leur 
destruction  dans  l’organisme  est  accompagnee  d’un  effet  tbermique 
important.  La  question  sc  pose  done  de  savoir  si  Porganisme  retire 
quel  que  profit  de  ces  transformations,  ou,  en  termes  plus  precis,  si  ces 
substances  peuvent  etre  substitutes  a des  quantites  isodynqmes  de 
graisses  ou  de  sucres,  par  exemple. 

Cette  question  se  presente  avec  un  interet  tout  particular  pour  les  pep- 
tones, la  gelatine  et  Palcool. 

Peptones.  — La  question  de  la  yaleur  alimentaire  de  la  peptone  a ett 
abordee  pour  la  premiere  fois  en  1874  par  Plosz,  puis  ces  essais  ont  etc 
repris,  avec  unc  technique  de  plus  en  plus  sure,  par  Maly,  Plosz  et  Gyer- 
gyai,  Adamkiewicz,  Zuntz,  Munk,  Pfeiffer.  Ces  experiences  ont  montre 
nettement  que  l’on  peut,  dans  une  ration,  remplacer  unc  partie  de  l'albu- 
mine  par  des  peptones  sans  que  Pequilibre  azote  soit  rompu.  Mais  comme, 
dans  tous  ces  essais,  Papport  d’albumine  a etc  pris  sensiblement  au-des- 
sus  de  la  ration  minima,  le  rcsultat  que  Pon  vient  d’cnoncer  ne  prouve 
pas  que  la  peptone  soit  capable  de  preserver  Porganisme  des  pertes 
d ’azote,  la  ou  la  ration  d’albumine  est  prise  au-dessous  du  minimum 

indispensable.  „A  , 

La  est  en  effet  le  noeud  de  la  question.  Soil  un  adulte  de  /0  kilo- 
grammes, dont  lc  besoin  minimum  cst  couvert  par  70  grammes  d albu- 
mine.  Supposons  qu’on  Ini  donne  unc  ration  contcnant  100  gramme^ 
d’albumine,  plus  la  quantile  d’aliments  gras  et  bydrocarboncs  necessairc 
pour  satisfairc  le  besoin  total  de  calorics.  Cct  organisme  se  mettra  avec 
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cctte  ration  cn  equilibre  azote  (l).  Mais  on  pent  dire  que,  sur  les 
100  grammes  d’albuinino,  70  seulemcnt  sont  indispensablcs  on  taut 
qu’albumine,  en  tant  qu’amide;  les  50autres  ne  jouent  dans  la  ralion  quo 
le  role  do  combustible  servant  a parfairc  la  somme  totale  dc  calories. 
On  congoil  que  ceux-la  puissent  etre  remplaces  par  la  peptone.  Mais  le 
resultat  peut  etre  tout  autre  si,  apres avoir  obtcnu  l equilibre  azote  aver  le 
minimum  indispensable  de  70  grammes,  on  rcmplace  une  1 rac.tion  notable 
de  ccs  70  grammes  par  de  la  peptone.  Sur  ce  point,  les  experiences  quel  on 
a citees  plus  haut  ne  donnent  aucunc  indication. 

Cette  lacune  a etc  comblee  par  une  serie  d’essais  tres  burn  conduits, 
institues  par  0.  Dciters(2)  sous  la  direction  de  C.  von  Noorden,  et  qui  ont 
demontre  que  chez  des  sujets  en  etat  d’equilibre  azote,  avec  une  ration 
d’entretien  renfermant  de  75  a 80  grammes  d’albumine,  on  peut  rempla- 
cer  de  65  a 69  pour  100  de  l’azote  albuminoide  par  de  l’azote  einprunte 
a la  peptone,  sans  que  1’equilibre  azote  soil  rompu.  Pourtant,  la  question 
restc  encore  obscure  sur  plus  d’un  point,  puisque  les  peptones  commer- 
ciales  qui  ont  servi  a ccs  experiences  sont  en  realite  un  melange  d’albu- 
moses  et  de  peptone  vraie,  au  sens  que  Kiihnedonne  a ce  mot.  11  landrail, 
done  reprendre  ces  experiences  avec  les  diverses  albumoses  et  la  peptone 
vraie,  isolees  a 1’etat  de  purete.  Les  essais  de  Pollitzer  et  de  Gerlacb  (’), 
effectues  dans  ce  sens,  ne  fournissent  encore  qu’unc  premiere  indi- 
cation. 


Gelatine.  — Depuis  l’epoque  ou  Papin  (1682)  a montre  la  maniere 
d’amollir  et  de  cuirc  les  os  a l’aide  du  digesteur  qui  porte  son  nom,  et 
plus  specialement  depuis  l’epoque  ou  Proust,  d’Arcct,  Pelletier  et  Cadet 
deYaux  perfectionnerent,  a la  fin  du  siecle  dernier,  les  precedes  d’extrae- 
t.ion  dc  la  gelatine  des  os,  la  valeur  nutritive  de  cette  substance  a etc 
1’objct  de  longues  controverses.  Par  deux  fois,  au  cours  du  siecle,  l’Aea- 
demie  des  sciences  chargea  une  commission  d’etudier  cette  importante 
question  ; dans  plusicurs  hopitaux  de  Paris,  dans  des  ateliers  (notamment 
a la  Monnaie  des  medailles),  la  gelatine  Put  employee  a raliinentation 
sur  une  vaste  echellc;  enfin  un  grand  nombre  d’experimentateurs,  Donne, 
Gannal,  Williams  Edwards,  Magendie  (qui  Put  rapporteur  de  la  deuxieme 
commission  de  la  gelatine)  s’appliquerent  a I’etude  de  ce  problemc.  II 
scrait  trop  long  dc  dire  ici  pourquoi  ces  recherches  ne  pouvaient  about ir 
a une  solution  definitive,  et  quelles  etaient  les  notions  dont  la  rnecon 
naissance  empechait  de  donner  au  problemc  experimental  sa  veritable 
position.  Disons  seulemcnt  (|ue  e’est  par  les  recherches  de  Bischoirct  Veil, 


(')  Vov.  p.  Ill  la  loi  pEiysiologiquc  de  Viquilibre  azote. 

H 'R  DiaTEas,  Ueber  die  Erniihrung  mil  Albumose-Pepton,  publie  dans  C.  vox  Noordex 
Beilragez.  Lchre  vom  Staff toeclisel,  I-  fascicule.  Berlin,  1892,  p.  47.  Ce  memoire  conlieni 
un  expose  complet  de  toutes  les  recherches  anterieures. 

Pollitzeii,  P/liiger's  Archie , t.  XXXVII,  p.  501;  Gerlach,  cite  d'apres  Deilers,  On.  cit.. 
p.  54,  et  Maly's  Jahresb  , t.  XXI,  p.  4.  — Voy.  aussi  l’etude  d’eusemble  de  Hom.me.  Rcuue 
generate  den  sciences  pares  cl  appliquics,  50  mai  1899,  el  la  note  2 de  la  page  19. 
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et  siirtout  par  cellos  deVoit,  que  la  valour  nutritive  speciale  de  la  gelatine 
flit  bien  demontree  ( 1 ) . 

Un  premier  fail  capital  est  celui-ci.  Quelle  que  soil  la  quantile  de  gela- 
tine ingeree,  soil,  seule,  soit  avec  dcs  quantites  quelconques  d’hydrocar- 
hones  et  de  graisse,  jamais  on  n’oblienl  fequilibre  azote.  Toujours  l’orga- 
nisme  esl  oblige  de  sacrifice  en  sus  line  partic  de  son  alburnine.  Ainsi  en 
donnant  a un  cliien  50  grammes  de  graisse  et  557  grammes  d’osseine 
seche,  qui  dans  l’espece  a la  memo  signification  que  la  gelatine,  son  pro- 
dull,  dc  transformation  sous  faction  de  l’eau  bouillante,  Voil  a vu  fexcre- 
lion  d’uree  portee  jusqu’a  115  grammes  par  jour,  mais  I’animal  perdait 
neanmoins  de  son  alburnine  corporellc. 

Mais  si  la  gelatine  ne  peut  enticement  remplacer  f alburnine,  elle  peut 
suppleer  une  fraction  imporlante  de  celle-ci.  C’est  ce  qui  rcssort  nette- 
ment  des  nombreuses  experiences  de  Voit  sur  le  chien.  On  n’insistera  pas 
davantage  sur  cette  question  Q).  Notons  seulement  que  les  quantites  dc 
gelatine  toujours  assez  faiblcs  que  contient  notre  alimentation  habituelle 
ou  que  la  cuisson  y devcloppe  peuvent  etre  pratiquement  comptees  comme 
de  f alburnine. 


Alcool.  — II  est,  bien  demontre  aujourd’hui  que  falcool  introduit  dans 
forganisme  en  quantites  par  trop  considerables  est  hriile  dans  la  propor- 
tion” des  neuf  dixiemes  (s).  L’effct  thermique  concomitant  est  considerable, 
puisqu’il  est  de  7 calories  par  gramme.  Pour  un  litre  de  vin  a 10  pour  100 
d’alcool  environ,  il  vient  done  a peu  pres  700  calories,  soit  a peu  pres  le 
quart  de  la  quantite  totale  d’energie  depensee  dans  les  24  heures.  11  serait 
done  tres  important  de  savoir  si  cette  chaleur  sert  a forganisme.  En 
d’autres  termes,  f introduction  de  falcool  dans  une  ration  d’entretien  per- 
met-ellc  de  supprimer  une  quantite  isodyname  de  graisse  ou  de  sucre, 
sans  que  la  ration  cesse  d’etre  suffisante?  C’est  la  la  forme  la  plus  precise 
que  l’on  puisse  donner  a ce  probleme  tant  agite  de  la  valeur  alimentaire 

de  falcool  Q). 

Et  d’abord  f experience  a montre  que  V alcool  ajoute  d une  ration  suf- 
fisante provoque  l cnqraissemenl . Ainsi  btiassmann  ( ) a pu  cxtiairc  du 
corps  de  chiens  dont  la  ration  avail  etc  additionnee  d’alcool  des  quan- 
tites de  graisse  s’elevant  par  exemple  a ono  et  o7<)  gi amines,  tandis  que 
le  chien &temoin,  de  la  meme  portee,  et  qui  avait  real  une  ration  iden- 
lique  mais  sans  alcool.  n’en  donnait  que  158.  Ce  resultat  s’interprete  le 
plus  aisement  on  admettant  que  falcool  a elimine  du  champ  des  reactions 


h\  VolT  a reUni  dans  son  grand  ouvrage  sur  les  cchanges  nutritifs  un  liistorique  tres  complct 
de  celte  question  de  la  gelatine  (Voir,  Physiol,  d.  ally.  Slofj'wcchscls  u d Ernahrung,  in 
Hermann's  Handb.  d.  Physiol.,  Leipzig,  1881  t.  VI,  1»  parhe,  p o%  et  t>o 
(3)  Voy-  aussi  le  travail  plus  recent  de  Munk  [Pfluger  s Arch.,  t.  LMII,  p.  oOJ;. 

,(3)  Stbassmann,  Pfluger  s Archiv,  t.  XLIX,  p.  •'■29,  1891. 

• i . .. . /mi,  a /in  I cii  n n i’i  > O 1 1 1 * ill 


(3)  Strasshann,  Pfluger' s Archiv,  t.  XLIX,  p.  o-9,  18J1 . 

ft)  Cette  question  doit  roster  soigneusement  separee  de  cello  du  role  pharmacodyna.n.que  de 
l’aicool.  Cost  ce  qu’onl  tres  bien  montre  Lapicque  el  Ricliet  dans  leur  article  Aliments  du  Dic- 
tionnaire  de  Physiologic  dc  Ch.  IGchet.  Pans,  1895,  l.  1.  p.  5ul. 

(si  Stbassmann,  Op.  cit. 
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intraorganiques  une  certaine  quantite  cle  graisses  ou  cl  hydrates  de  car 
bone,  lesquels  ont  etc  mis  en  reserve  sous  la  forme  de  depots  adipeux,  et 


l’engraissement  de  ccrtaincs  categories  de  buveurs.  On  pourrait  encore, 
a la  verite,  expliquer  1’engraissement  sous  l’inlluence  de  I alcool  en  invo- 
quant  une  action  toxique  speciale  de  ce  corps  sur  lesprotoplasmes  cellulaires 
et  consequemment  une  diminution  des  combustions,  d’oii  engraissemcnl . 
Mais  I’ experience  montrc  quo  l’alcool  n’augmente  ni  ne  diminue  1 inten- 
site  des  combustions  intraorganiques  (').  II  cst  vrai  qu’il  s’agit  ici 
d’essais  de  courte  cluree  et  dont  les  conclusions  ne  peuvcnt  pas  etre  eten- 
diies  d’emblee  aux  alcooliques  cbroniqucs. 

Les  clioses  se  passent  autrement  lorsque,  dans  une  ration  d’entretien 
exactcmcnt  suffisante,  quant  a I’apport  total  de  calories  et  mettant  Forga- 
nisine  en  equilibre  azote,  F alcool  est  substitud  a une  quantite  isodyname 
d’bydrates  de  carbone,  par  exemple.  La  ration  cesse  aussitot  d’etre  suffi- 
sante,  car  l’equilibre  azote  se  rompt  an  detriment  de  Forganisme  qui 


resultat  d’experiences  tres  soignees  faites  sous  la  direction  de  C.  von 
Noorden  par  Stammreicb  (3),  puis  par  Miura  (4),  lequel  a complete  et 
rectifie  sur  quelques  points  les  resultats  de  Stammreich,  et  ces  recherches 
semblent  clore  le  debat  qui  se  prolongeait  depuis  tant  d’annees  sur 
cette  question  (5). 


conditions  : 

1°  Elle  doit  contenir  un  certain  minimum  d’albumine,  soit  environ 
1 gramme  par  kilogramme  de  poids  vif  et  pour  24  heures ; (*) 

(*)  Stammreich,  Dissert.  Berlin,  1891.  — Dans  ce  travail  se  trouve  une  bibliographic  com- 
plete tie  la  question.  Yoyez  aussi  l’etude  critique  de  Duclaux,  Annates  de  I’lnslitul  Pasteur , 
1890,  4°  annee,  p.  745. 

(3)  Pour  les  donnees  numeriques,  voy.  l’ouvrage  deja  cite  de  Lambling,  p.  478. 

(3)  Stammreich,  Op.  cit. 

(4)  Miura,  Ueber  die  Bedeutung  des  Alkohols  als  Eiweissparer  in  der  Ernahrung  des 
gemnden  Menschen,  public  dans  : C.  vox  Noorden,  Beitrage  z.  Lehre  vom  Stoffwechscl. 
Berlin,  189‘2,  l“r  fascicule,  p.  1.  Cette  serie  d’experiences  de  Miura  pout  servir  de  type  quant  a 
la  disposition  technique  de  ce  genre  de  recherches. 

(3)  On  a encore  eludie,  au  memo  point  de  vue,  d’autres  substances  telles  quo  l'acide  lac- 
tique  (Zuntzel  von  Mering),  l’acide  butyrique  (Munk),  l’acide  acetique  (Mallevrc),  elc.  On  n’in- 
sistcra  pas  ici  sur  ces  questions  pour  lcsqucllcs  nous  renverron^a  1’ouvrage  deja  cite  de  Voit, 


sacrifie  une  partie  de  ses  reserves  d’albumine  (2).  Tel  est  du  moins  le 


CHAPITRE  IV 


L’INANITION  TOTALE  ET  L’ALIMENTATION  INSUFFISANTE 


Une  ration  d’equilibre  doit,  d’apres  ce  qui  precede,  satisfaire  a deux 


p.  1156-173. 
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NOTIONS  GfiNERALES  SUR  LA  NUTRITION  A L’ETAT  NORMAL. 

EHe  doit  apporter  une  certaine  quantite  totale  d’energie,  ct  soit 
environ  par  kilogramme  ct  par  jour  do,  ol2  a 08  calories  brutes  a 1 etat  de 
repos,  el,  de  35  45  calories  brutes  pour  une  activite  physique  moyenne. 

One  se  passe-t-il  lorsque  les  conditions  de  l’etat  d’equilibre  ne  sont  pas 
realisees,  c’est-a-dire  lorsque  ralimenlation  cst  nulle  ou  insuf/isante,  ou 

au  contraire  surabondante?  . 

Esarninons  d’abord  le  premier  cas,  c’est-a-dire  celui  de  1 inanition 
totale  ou  partielle.  Les  diets  de  l’alimentation  surabondante  feront  lob  jet 
du  chapitrc  suivant. 


§ I.  — 1/INANITION  TOTALE 

Deux  questions  se  posent  ici  : la  premiere  est  relative  a la  depense 
totale  d’energie  de  I’organisme  en  etat  d’inanition ; la  seconde,  au  mode 
de  repartition  de  la  depense  entre  les  divers  materiaux  dont  dispose 

Lorcanisme. 

O 


1.  — La  depense  totale  de  calories. 

Si  Eon  refl.ech.it  a ce  fait  que  l’inanition  est  un  etat  physiologique  que 
de  tout  temps  la  lutte  pour  la  vie  a impose  aux  etrcs  vivants,  a intervalles 
plus  ou  moins  rapproches,  on  pent  prevoir  a priori  Existence  de  meca- 
nismes  compensateurs  permettant  aux  orgamsmes  de  s adapter  a cette  j 
situation,  Zuntz  et  Lehmann  (*)  font  remarquer  a ce  propos  que  cette  1 
adaptation  s’opere  dans  deux  directions  prmcipales.  Quelques  especcs 
reduisent  leurs  echanges  nutritifs  a un  minimum  et  renoncent  a main- 
tenir  leur  temperature  propre  et  leur  activite  musculaire  au  niveau  habi 
Li  Ce  sont  les  animaux  hibernants.  D’autres  au  contraire  mamtiennent 
inteoralement  leurs  dcpenses  d’energie.  Tel  est  le  cas  des  carnivores,  par 
‘ “le  que  l’inanition  pousse  a la  poursuite  de  leur  proie  avec  un 
redouhlement  d activite.  11  cxiste  done  necessairement  un  mecanisme 
compensateur  qui  conserve  a ces  organismes  la  plcine  disposition  de 
Eencroie  dont  ils  out  hesoin.  On  sail  deja  que  ce  mecanisme  consiste 
dans  des  prelevements  operes  par  1 animal  sur  ses  propres  tissus,  et  1 on 
a montre  plus  haul  (p.  65)  que  1’organisme  se  procure  de  la  sorte,  toutes 
choses  e wales  d’ailleurs,  unnombre  de  calories  egal  a celui  que  lui  appoi- 
tait  dans  l’etat  d’alimentation,  sa  ration  d’cntretien. 

Ces  resultats  ont  etc  confirmes  par  les  observations  methodiques  failes 
en  1887  sur  le  jeuneur  Cetti  i Berlin,  par  une  commission  de  p ijs.o- 
lomsto  et  de  chimistes  (’),  observations  dont  I rnteret  considerable  fait 


m r ,1007  nos  10  ct  24.  Maly's  Jahresb .,  1.  XMI.  p.  364  ct  415. 

Woch'  n - ^ Lehmann.  F.  Muller,  I.  Munk,  H.  Senator  et 
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passer  au  second  plan  tonics  les  experiences  — toujours  fort  courtes  — 
qui  avaient  etc  faites  jusqu’alors  sur  rhoinmc  a l’etat  d’inanition. 

Chez  Cetti,  la  depense  totale  dc  calories,  calculec  d’apres  scs  excreta, 
fut  la  suivante  pour  vingt-qualre  heures  : 


Di5pense  Defense 

totale  pourl  kilogramme 
(calories).  (calories). 

Au  premier  jour  de  jedne 1850  52,4 

Au  cinquiemc  jour  do  jeilne 1000  50,0 


On  voit  done  que,  rapportee  au  kilogramme  de  poids  vif,  ce  qui  csl 
particulierement  indispensable  ici  a cause  de  I amaigrissement  notable 
ties  sujets,  la  difference,  qui  est  de  7 pour  100  settlement,  rentre  presque 
dans  les  limites  d’erreur  de  [’observation. 

L’etude  des  echanges  respiratoires  faite  sur  Cetti  par  Zuntz  et 
Lehmann  confirme  d’aillcurs  pleinement  ces  resultats.  En  periode  d’ali- 
mentation,  mais  pris  a jeun,  e’est-a-dire  loin  du  dernier  repas,  Cetti 
eonsominait  dc  4CC,50  a 4CC, 79  d’oxygene  par  kilogramme  et  par  minute. 
Pendant  le  jeune,  il  en  absorbait  : 

Centimetres  cubes. 


I)u  troisieme  au  sixieme  jour 4,65 

Du  neimeme  au  onzieme  jour 4,75 


Les  combustions  respiratoires  conservent  done  pendant  le  jeune  leur 
pleine  intensity. 

Toutes  choses  egalcs  d’ailleurs,  V or g anisine  pris  a V et  at  de  jeune  se 
procure  done,  par  la  destruction  de  ses  tissus,  une  quantile  d'ener- 
gie  egale  a celle  que  lui  fournissait  la  desagrdgation  de  ses  aliments. 


2.  — Mode  de  repartition  de  la  depense. 

Les  reserves  d’hydrates  dc  carbone  (glycogene)  que  possedc  Lorganisme 
sont  relativement  pen  importantes.  Elies  cessent  tres  rapidement  d’entrer 
en  ligne  de  compte,  et  c est  sur  ses  materiaux  azotes  et  ses  graisscs  que 
1 economic  doit  prelever,  a l’etat  dc  jeune,  ce  qu’exigent  ses  depenses 
d entretien.  Disons  immediatement  tpie  cette  depense  d’albumine  et  de 
graisse  se  continue  sans  interruption  jusqu’au  moment  de  la  mort. 

La  demonstration  de  ce  double  phenomene  est  tres  simple.  Pour  ce  qui 
regarde  d’une  part  1’albumine,  le  dosage  de  l’azote  total  dans  I’urine 
nionlre  que  la  destruction  des  materiaux  azotes  sc  continue  jusqu’au  dcr- 
niei  moment.  Si  d autre  part  on  dose  en  memo  temps  le  carbone  perdu 
par  les  urines  et  la  respiration,  on  constate  que  1’animal  a elimine  plus  de 
carbone  que  n’en  contenait  Palbumine  detruite,  laquelle  est  connue  par 
le  dosage  de  Pazote  perdu.  11  suit  de  la  qu’outrc  Palbumine,  un  autre 
coips,  non  azote,  a ete  desassimile,  et  coniine  ce  phenomene  se  produit 
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d’unc  fafon  continue  jusqu’au  moment  de  la  mort  et  (|ue  les  reserves 
dhydrates  de  carbone  ont  cn  grande  parlie  disparu  des  les  premiers 
jours,  il  Taut  bien  admettre  que  ce  surplus  de  carbone  provient  de  la  con- 
sonnnation  des  reserves  graisseuscs.  Ainsi  Pettenkoflcr  et  Yoit  ont  deter- 
mine chez  un  chien  au  dixierne  jour  do  jeune  une  depense  de  28  grammes 
d’albumine  et  de  85  grammes  do  graisse.  An  cinquieme  jour  de  jeune, 
Cctti  prelevait  sur  ses  tissus  69gr, 4 d’albumine  et  341  grammes  de  graisse. 

En  ce  qui  concernc  la  consommation  cVaUmmine,  l’organisme  tra- 
verse d’abord  une  periode  preliminaire,  oil  l’elimination  de  l’azote  est 
encore  sous  l’influenee  de  l’alimentation  des  jours  precedents.  Pendant 
celte  periode,  on  voit  I’organisme  depenser  d’autant  rnoins  economique- 
ment  ses  reserves  d’albumine  que  les  apports  de  materiaux  azotes  ont  ete 
plus  abondants  avant  l’inanition.  Puis  il  s’etablit  un  regime  de  moindre 
depense  azotec,  qui  se  maintient  an  memo  taux  pendant  un  grand  nombre 
de  jours  Q).  Ce  n’est  que  dans  les  derniers  jours,  lorsque  les  reserves  de 
graisses  sont  a peu  pres  epuisees,  quo  l’azote  urinaire  augmente  brusque- 
ment.  La  decheance  organique  est  alors  rapide  et  la  mort  prochaine. 

La  quantite  d’albumine  sacrifice  quotidiennement  par  l’organisme  est 
variable  avec  les  individus.  C.  von  Noorden  indique  comme  valeur 
moyenne,  du  premier  au  dixierne  jour  de  jeune,  une  elimination  de  10  a 
11  grammes  d’azote,  soit  environ  0glVl5  a 0gr,25  d’azote  (ou  0gr,95  a 
lgr,45  d’albumine)  par  kilogramme  de  poids  vif  chez  l’homme  bien  por- 
tant.  Chez  la  femme,  les  valeurs  observees  sont  plus  faibles;  il  ne  vient 
guere  que  5 a 6 grammes  d’azote  en  24  heures.  Quant  aux  oscillations 
qu’on  constate  d’un  individu  a l’autre,  elles  tiennent  surtout  a la  gran- 
deur variable  des  reserves  en  graisses,  qui  constituent  d’ailleurs  dans 
le  poids  total  de  l’animal  un  poids  mort  et  auxquelles  ne  correspond 
aucune  desassimilation  azotee.  Ainsi  un  jeune  chien  de  20  kilogrammes, 
observe  par  Falk,  eliminait  au  premier  jour  de  jeune  2igr,4  d’uree,  tandis 
qu’un  animal  du  meme  poids,  mais  plus  age  et  gras,  n’en  fournissait  que 
14gr,9.  En  outre,  on  n’observe  pas  chez  les  animaux  riches  en  graisse 
cettc  hausse  brusque  de  l’azote  urinaire,  qui,  dans  le  cas  des  animaux 
maigres,  annonce  la  mort  prochaine.  Chez  les  premiers,  1’ excretion  d’azote 
diminue  lentement jusqu’a  la  mort,  qui  arrive  beaucoup  plus  tard,  eta 
l’autopsie  on  constate  que  les  reserves  de  graisses  ne  sont  pas  encore  com- 


pletement  consommees. 

La  quantite  de  graisse  consommee  en  24  heures  pendant  le  jeune  est 
beaucoup  plus  variable.  Elle  depend  evidemment  en  premiere  ligne  de  la 
demande  totale  de  calorics  adressee  par  l’organisme  a ses  tissus,  1 eco- 
nomic restreignant  ses  depenses  d’albumine  a un  minimum  et  comple- 
tant  la  somme  totale  de  calories  dont  clleabesoin  par  la  destruction  dune 


(i)  Celle  conlinuelle  elimination  d’azote  pendant  le  jenne  parait  avoir  etc  observee  d abord 
par  Lassaigne,  qui  des  1825  avait  signale  la  presence  de  quantites  relatiyement  considerables 
d’uree  dans  l’urine  d’un  alicne  apres  dix-huit  jours  de  jeiinc  ( Journal  de  chime  medicate, 
1825,  p.  272). 
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quantile  convenable  de  graisse 


On  donnera  plus  loin  quelques  examples 


indiquant  la  grandeur  absolue  de  cctte  destruction. 


Si  l’on  calcule  rnaintenant,  coniine  le  fait  Rubnei , la . pait  lelative  de 
ralbumine  et  de  la  graisse  dans  I’apport  total  de  calories,  \mu  es  us 
tats  que  l’on  obtient  en  utilisant  quelques-unes  des  experiences  faites 


1’bomme. 

Le  sujet  a reserves 
perience  de  Ranke  (p. 


graisseuses  abondantes , qui  fait  l’objet;  de  l’ex 
66).  depensait  au  deuxieme  jour  de  jeune  : 


Grammes. 

Calories. 

Pour  100. 

50, 15  donnant  p) 

: 240,7 

ou 

11,1 

88,9 

200,0  — 

1915,8 

Oil 

2156,5 

100.0 

Au  contraire  Cetti,  qui  etait  nutigre,  consommait  . 

Au  premier  jour  de  jeune  : 

Grammes. 

Calories. 

Pour  100. 

Graisse 

. 88  donnant 

. . - 160  — 

422,8 

1488,0 

ou 

ou 

22,1 

77,9 

Tolal 

1910,8 

100,0 

Au  dixieme  jour  de  j ciine  : 

Grammes. 

Calories. 

Pour  100. 

Albumine 

Graisse 

61,4  donnant 
. . 125,0  — 

294,7 

1162,5 

ou 

ou 

20.2 

79,8 

1457,2 

100,0 

On  remarquera  combien  chez  Cetti  la  depense  d albumine  a ete  plus 
considerable,  pufgqu’elle  s’est  elevee  a pres  de  la  moitie  de  la  quantite  de 
graisse  consommee. 

Les  reserves  de  graisses  permeiteni  done  d V organisme  en  etcil  d ina- 
nition de  Mminuer  les  depenses  d’albumine.  On  va  voir  dans  un  instant 
que  le  meme  phenomena  s’observe  dans  l’ctat  d alimentation. 


5.  — Consequences  au  point  de  vue  de  [’experimentation 

physiologique. 

Le  taux  constant  auquel  s’installe  l’excretion  azotee  apres  quelques 
jours  de  jeune  est  un  phenomene  important  au  point  de  vue  de  Lexperi- 
rnentation  physiologique.  11  permet  en  effet  d’etudier  d’une  maniere  tres 


(J)  En  employant  ici  pour  l’albumine  le  coefficient  4,8  (voy.  p.  29). 
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precise,  et  on  dehors  dcs  complications  provenant  do  la  digestion,  dc  la 
resorption  dos  aliments,  etc.,  Taction  des  divers  aliments,  des  medica- 
ments. etc.,  snr  la  nutrition.  On  a deja  montre  plus  liaut  (p.  69)  comment 
llubner  a inis  a profit  cettc  observation  pour  rnesurer  chez  le  chien, 
prealablemcnl  mis  en  eta  l d’inanition,  la  valeur  isodyname  des  graisses  et 
des  sucres  vis-a-vis  de  Talbumine.  Do  la  memo  raaniere  on  peut  etudier 
les  elVets  dcs  substances  toxiques  sur  la  desassimilalion,  car  Louie  valua- 
tion brusque  de  V excretion  azolde  peut  dans  ces  conditions  etre  mise 
aver  securite  sur  le  cornple  du  loxique  adrninislre.  C’est  ainsi  que, 
chez  le  chien  a l’etat  d’inanition  et  arrive  an  regime  de  l’excretion  azotee 
constante,  on  observe  sous  Tinlluencc  du  phosphore  une  bausse  subite 
et  considerable  dc  Tazote  urinaire,  signe  exterieur  dc  la  lonle  cellulaire 
rapide  provoquee  par  ce  poison  du  protoplasme. 

(Test  la  une  methode  d’observation  precieusc  et  sure,  a la  condition 
toutefois  de  suivre  le  conseil  de  Yoit,  qui  recommande  de  choisir  des 
animaux  relativement  gras,  la  longue  duree  du  regime  constant  de  1 excre- 
tion azotee  chez  ces  animaux  offrant  a T experience  une  securite  beaucoup 
plus  grande. 


§ "■ 


— L’ALIMENTATION  INSUFFISANTE 


Deux  cas  sont  a considerer  ici,  celui  d’une  inanition  partiellc  brusque- 
ment  realisee  dans  une  experience  de  laboratoirc,  et  celui  dc  1 inanition 
partiellc  chronique,  telle  qu’on  T observe  dans  divers  etats  pathologiques 

ou  chez  les  classes  pauvres.  , 

Cette  double  etude  est  particulierement  interessante  au  point  de  xuc 
nathologique.  L’alimentation  insuffisante  est  le  plus  souvent  imposee  par 
la  force  des  choses  dans  un  grand  nombre  de  maladies,  et  ll  serait  d e a 
plus  haute  importance  de  bien  connaitre  les  effete  et  les  signes  eiteneurs 
,1'une  telle  alimentation,  afin  de  ne  point  les  confondre  arec  les  mod.fi- 
cations  apportees  aux  echanges  nntritifs  par  l’agent  patliogene  Im-memc 
ei  secondairement  par  les  lesions  qua  proroquees  cet  agent.  L olimen- 
tation  insuffisante  est  encore  — malheureuscment  — le  lot  de  groupes 
considerables  dans  les  classes  les  moins  favor  .sees  de  la  societc,  soil  pane 
que  ces  populations  ne  conquierent  qu’avec  peine  ce  qui  est  necessa.re  a 
leur  subsistence,  soil  pale  qu’elles  utiUsent  mal  les  ressources  dont  dies 
disposent  pour  leur  entretien.  11  y aurait  beaucoup  a dire  sm  ce  dcii  i 
point;  rien  n’est  plus  rare  dans  les  classes  pauvres  qu  une  alimentation 

rationnelle  et  reellement  economique. 

Ici  encore  nous  avons  a considerer : 1"  la  dipeme  Male  dc  calm >es, 
-2”  le  mode  de  repartition  de  la  ddper.se  cnlre  les  trois  categoucs 

d’aliments. 
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1.  — La  depense  totale  de  calories. 

On  a vu  plus  haul  quc  l’organisme,  mis  brusquement  a 1 etat  d inani- 
tion, continue  a vivrc  sur  le  merne  pied  qu’k  l’etat  d’alimentation,  e a 
maintenir,  toutes  clioses  egales  d’ailieurs,  sa  depense  totale  de  ca  ones 
an  memo  niveau.  Le  memc  phenomena  s’observe  lorsque,  dans  une  ration 
qui  suffit  a l’etat  d’equilibre,  on  supprime  une  eertaine  fraction  dcs 
calories  fournies.  L’organisme  emprunte  simplcment  a scs  propres  tissus 
de  quoi  couvrir  le  deficit. 

En  va-t-il  de  memc,  lorsqu’on  passe  lentement  a l’etat  d’alimentation 
insuffisante?  Lcs  observations  quc  nous  possedons  sous  ce  rapport  ten- 
draient  a faire  admettre  quc,  dans  ce  eas,  il  s’etablit  un  regime  plus  econo- 
mique,  resultat  d’une  sorte  d’adaptation  lente  ct  progressive  de  l’orga- 
nisme  aux  conditions  defectueuses  de  l’alimentation.  Ainsi  Pettenkofer  et 
Yoit  out  mesure  cbez  un  tailleur  age  de  trente-six  ans,  mal  nourri  et  de 
constitution  affaiblie,  une  depense  totale  de  1568  calories  seulement,  soit 
29cal,8  par  kilogramme.  Yon  Rechenberg  a constate  une  diminution 
analogue  cbez  les  tisserands  saxons  du  bailliage  de  Zittau,  populations 
pauvres,  confinees  dans  des  habitations  basses  et  mal  ventilees,  et  qui 
presentent  un  excmplc  remarquable  des  conditions  d’extraordinaire  bon 
marche  auxquelles  on  peut  arriver  dans  l’entretien  de  la  vie,  sous  l’em- 
pire  de  necessites  extremes  ( 1 ).  Cbez  ces  ouvriers,  von  Rechenberg  a trouve 
parfois  la  depense  totale  de  calories  abaissee  jusqu’a  29  calories  par  kilo- 
gramme et  par  jour,  alors  que  le  travail  mecanique,  peu  fatigant,  il  est 
vrai,  dutisserand,  faisait  prevoir  une  depense  d’au  moins  55  a 40  calories 

(voy.  p-  82). 

De  telles  observations  demanderaient  a etre  multipliees,  car  il  serait 
d’un  bant  interet  de  savoir  si  reellement,  sous  l’influence  de  1'alimentation 
insuffisante,  il  peut  ainsi  se  creer  un  regime  de  nutrition  ralentie, 
different  par  son  bilcin  total  du  regime  de  Vhomme  normalement  ali- 
mente,  ou  soumis  a /’ inanition  aigue. 


2.  — Mode  de  repartition  de  la  depense. 

Dans  1’ inanition  partielle  expdrimentale,  e’est-a-dire  brusquement 
installee,  les  clioses  se  passent  coniine  le  font  prevoir  les  observations 

(4)  Ainsi  von  Rechenberg  a vu,  dans  dcs  conditions  d’existence  qui  sont  inlennediaires  entre 
celles  de  la  grande  ville  et  cclles  de  la  campagne,  une  famillc  de  tisserands  avec  trois  enfants, 
d’un  age  total  de  vingt-deux  ans,  vivre  avec  alimentation  fournissant,  cn  vingl-quatre  heures, 
8000  calorics  nettes,  et  coutant  annucllemcnt  475  francs.  Les  depenses  totales  de  la  famille  ne 
s’elcvaient  qu’a  705  francs,  el  permeltaicnt  une  existence  assurement  Ires  etroite,  mais  pour- 
tant  superieure  a l’etat  de  miscre,  a cette  condition  toutefois  que  la  femme  ne  1'i'it  pas  distraite 
de  scs  devoirs  de  menagcrc  par  une  occupation  exlerieure  continue.  Bien  entendu,  cette  ali- 
mentation ne  suflisait  qua  un  travail  mecanique  exigeant  peu  d’elforts,  et  a l’enlretien  d’orga- 
nismes  aHaiblis  cl  d’aspect  peu  vigoureux  (Von  Rechenderg,  Maly’s  Jahresb.,  t.  XX,  p.  580). 
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relatees  plus  haul  sur  I’inauition  ahsolue.  L’organisme  complete  la  ration 
insuHisanle  cjui  lui  est  fouroie  en  s adrcssant  d abord  a scs  reserves  de 
praisses,  el  secondaircmenl  a scs  reserves  d’albumine,  la  quantite  d’albu- 
rnine  sacrifice  elanl  la  encore  d’aulanl  plus  faihlc  que  l’organisme  est  plus 
riche  en  reserves  graisseuses.  Ainsi,  dans  une  experience  de  Miura  (1‘aitc 
sous  la  direction  de  C.  von  Noorden)  sur  un  sujet  maigre,  en  etat  d’equi- 
lihrc  azote  et  vivant  avec  une  ration  de  1955  calories,  soil  41 ' ‘',0  par 
kilogramme,  on  provoque  pendant  trois  jours,  par  la  suppression  d une 
certaine  quantite  d’hydrocarbones,  un  deficit  quotidien  de  462  calories, 
soil  29  pour  100  de  l’apport  total.  L’observation  montre  que  l’organisme 
couvre  ce  deficit  dans  la  proportion  de  17  pour  100  par  l’albumine  et  de 
85  pour  100  par  la  graisse  empruntees  a ses  tissus.  Au  contraire,  chez 
une  jeune  fille  de  vingt-cinq  ans,  a reserves  graisseuses  abondantes,  mais 
non  exagerees,  un  deficit  de  50  pour  100  dans  1 apport  total  do  caloiies, 
provoque  egalement  par  la  suppression  d’une  partie  dcs  hydrocarbones, 
fut  convert,  pour  8,9  pour  100  du  deficit,  par  1’albumine,  el  pour  91,1 
pour  100  par  la  graisse  sacrifice  par  l’organisme  (C.  von  Noorden). 

Lorsquc  1’ alimentation  insuffisante  est  chronique , comme  dans  les 
conditions  signalees  plus  haut,  le  deficit  est  encore  convert  par  les  memes 
precedes,  mais  avec  cette  difference  que  l’economie  administre  ses  reserves 
en  albumine  avec  une  parcimonie  bien  plus  grande.  On  ne  possede 
rnalheureusement  qu’un  petit  nombre  d’ observations  precises  sur  une 
question  qui  cependant  est  d’un  interet  capital.  C.  von  Noorden  n a pu 
reunir  qu’une  couple  de  cas  relatifs  a des  jeunes  filles,  et  d admet  finale- 
ment  comme  valeurs  etalon  et  pouvant  servir  dcs  termes  de  compa- 

Chez  1’homme  : 5 a 6 grammes  d’azote,  c est-a-dire  M ,2  a o/  ,o 
d’albumine  detruits  en  vingt-quatre  heures,  soit  environ  0°r,l  d azote,  ou 
0gr  625  d'albumine  en  vingt-quatre  heures  et  par  kilogramme. 

Chez  la  femme  : 5a4  grammes  d’azote,  c’  est-a-dire  18gr,  7 a 2.5  grammes 
d’albumine  detruits  en  vingt-quatre  heures,  soit  environ  0gr,l  d azote  ou 
0«r  625  d’albumine  en  vingt-quatre  heures  et  par  kilogramme. 

On  voit  done  que  1’organisme,  sounds  a une  alimentation  insulhsante, 
administre  avec  beaucoup  plus  de  parcimonie  encore  qua  1 etat  d ina- 
nition aigue  les  ressources  en  albumine  dont  il  dispose.  On  verra  dans 
un  instant  la  contre-partie  de  ce  fait  dans  l’extraordinaire  energie  avec 
laquelle  l’economie  retient  et  fixe  1’albumine  lorsquc  s opere  le  retour  a 
1’ alimentation  normale,  energie  si  puissante  que  les  regies  ordinaires 
de  la  fixation  d’azote  chez  1’homme  sain  s’en  trouvent  comme  brutes 

(V0|i'est  difficile  de  donner  des  chiffres  exacts  touchant  la  repartition  de  la 
depense  de  calories  entre  les  graisses  et  ralbumine.  Les  observations 
so  il  encore  trop  pen  nombreuses.  II  serait  cependant  in  eressant  det.c 
renseigne  exactement  sur  ce  point.  Beaucoup  d’etats  pathologiques  sont 
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caracterises  par  une  desassimilation  azotee  exageree,  cornme  si 
nisme  etait  inonde  do  corps  toxiques  produisant,  a la  manierc  u 
phosphore  (voy.  p.  104),  une  fontc  proloplasmiquc  exageree.  Lop  '('n°- 
rnene  s’observe  par  exemple  dans  certaines  formes  d anemic.  Mais  il  est 
clair  que  l’etude  de  la  nutrition  dans  ces  cas  pathologiques  exige  abso- 
lurnent  la  connaissancc  prealable  des  echanges  nutritils  dans  I inanition 
partielle  pure  et  simple,  puisque  dans  les  affections  cn  question  1 alimen- 
tation insuffisante  surajoute  presque  toujours  ses  effets  a ceux  do  1 agent 
pathogene. 

Notons  seulement  que,  d’apres  C.  von  Noorden,  le  deficit  serait  con- 
vert, dans  l’inanition  partielle,  pour  15  pour  100  environ  par  l’albumine 
et  pour  85  pour  100  environ  par  les  graisses. 


§ m.  — L’INANITION  PARTIELLE  THERAPEUTIQUE 
LES  CURES  D’AMAIGRISSEMENT 

L’alimentation  insuffisante  est  frequemment  employee  par  les  medecins 
pour  combattre  et  diminuer  lobesite,  et  les  rations  adoptees  a cet  effet 
sont  caracterisees  : 

1°  Par  l’insuffisance  du  nombre  total  de  calories  mises  a la  disposition 
de  l’organisme ; 

9°  Par  la  predominance  de  l’albumine  vis-a-vis  des  aliments  ternaires. 

Void  d’ailleurs  la  composition  moyenne  des  rations  employees  dans  les 
cures  de  Banting,  d’OErtel  et  d’Ebstein  (’). 


Albumine. 

Graisse. 

Hydrocarboncs. 

Calories  fournies. 

Banting  . . 

172 

8 

81 

1112 

Oertel . . . 

. 156-170 

25  -45 

75-120 

1180-1608 

Ebstein  . . 

102 

85 

47 

1401 

L’apport  total  de  calories  est  evidemment  insuffisant,  mais  le  deficit  ne 
peut  etre  calcule  qu’approximativement.  On  a vu  que  Ton  pent  estimer 
a 55  calories  par  kilogramme  la  depense  quotidienne  d’un  adulte  four- 
nissant  un  travail  mecanique  modere.  Mais  ces  determinations  ont  porte 
sur  des  individus  normaux  et  non  point  sur  des  obeses,  chcz  lesquels  le 
poids  total  est  augmente  par  un  poids  mort  de  masses  graisseuses,  et 
dont  le  besoin  de  calories  par  kilogramme  est  evidemment  moindre. 
Ainsi  dans  les  experiences  qu’il  a faites  sur  lui-meme  et  dont  il  va  etre 
question  plus  loin,  Dapper  a fixe  son  besoin  total  a 28  calories  (nettes) 
par  kilogramme  pour  un  organisme  obese  de  100  kilogrammes  (age, 
vingt-neuf  ans;  taillc,  lm,68).  La  depense  en  vingt-quatre  heures  etait, 
done  dans  l’espece  de  2800  calories,  dont  la  moitie  tout  au  plus  eiil  etc 
fournie  par  l’un  des  trois  regimes  que  Ton  vient  de  citer. 

P)  (Ebtel,  Allgemeine  Tlicrap.  der  Krcislaufstor ungen , 1891,  4°  ed.,  p.  159. 
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II  resulte  do  la  quo  l’organismc  fournit  aux  depens  do  ses  propres  tissus 
le  comploment  do  calorics  necessaires  (voy.  ]).  104),  ct  l’on  compte  que 
co  prelevemcn l portora  principalcmenl  sur  les  surcharges  graisseuses  qui 
encombrent  l’organisme.  Mais  on  pent  so  demander  si  l’economie  no 
pcrd  pas  on  memo  temps,  d’une  maniere  constante,  do  l’albumine.  ^expe- 
rimentation physiologiquo  apprcnd  a la  verite  quo  cetto  pertc  est  d’autant 
moindre  quo  l’organisme  dispose  do  reserves  graisseuses  plus  abondantes, 
ainsi  que  le  demontrent  notarament  les  deux  experiences  si  interessantes 
citees  a la  page  102.  On  pent  done  esperer  que  chez  des  individus  Ires 
c/rns,  ct  qui  regoivent  d’autre  part  unc  alimentation  Ires  riche  en  albu- 

mine,  la  pertc  d’azote  pourra  etre  evitec. 

En  cst-il  vraiment  ainsi?  Cliniquement  les  bons  resultats  dune  cure 
d’amaigrissement  se  mesurent  a cettc  double  constatation,  a savoir  que 
l ’on  a obtenu  unc  perte  de  poids  notable  ct  l’affaisscment  des  masses 
oraisseuses,  tout  en  conservant  au  sujet  nne  resistance  musculairc  su  1- 
sante,  ce  qui  indique  que  la  fonte  des  tissus  a epargne  les  parties  nobles, 
e’est-a-dire  les  masses  albumineuses.  Si  de  tels  resultats  sont  obtenus 
assez  souvent,  on  sail  aussi  d’autre  part  combien  sont  frequents  les  casou 
la  cure  d’amaigrissement  provoque  des  accidents  graves  et  unc  decheance 
oreanique  rapide.  Aussi  tons  les  auteurs  sont-ils  d’accord  pour  recom- 
mander des  regimes  qui,  tout  en  provoquant  par  leur  msuffisance  a 
consommation  progressive  des  reserves  graisseuses,  sont  cependant  tc  s 
qu’ils  maintiennent  l’organisme  en  etat  dequdibre  azote. 

D’anresC.  von  Noorden,on  emploie  beaucoup  en  AUemagne  la  methode 
de  Ivisch,  qui  consiste  a eprouver  de  temps  en  temps  la  puissance  muscu- 
laire  de  l’obese  a l’aide  du  dynamometre,  et  a s assurer  ainsi  si  la  cuie 
doit  etre  ralentie  on  accentuee.  Ce  precede  pent  fourmr  assurement  des  1 
indications  utiles  dans  la  pratique,  mais  il  est  msufhsant  pour  tranc  e 
probleme  physiologique  qui  est  pose  par  les  cures  d amaigrissement 
qui  ne  peut  evidemment  etre  aborde  que  par  l’etude  directe  des  echange 

nU0,lUdans  cette  question  tant  agitee,  les  cssais  precis  sont  extremement 
races’  Si  l’on  ecarte  les  experiences  de  Hirschfeld  ( ) , auxquelles  on  per 
adresser  de  serieuses  critiques!(i) 2),  ilnereste  qu  une, sene d. 
sur  lui-meme  par  Dapper  ( loc . cit.),  sous  la  direction  de  C.  von  Aoorden. 
Dans  unc  premiere  periode  de  hi, it  jours,  le  sujet  recut  unc  ration  qi ^o  i- 
dienne  contenant  en  moyenne  408-.4 

moycn  de  1550  calories.  La  perte  de  poids  fut  de  o ,2  ( ) et  la  pc. 

d’albumine  des  tissus,  de  58°  ,7.  _ , u r 1’aDDort 

Dans  le  but  <lc  modifier  ce  premier  resultal  pen  c-  1 aW 

d’albumine  fut  porte  jusqu’i  127", 5 en  mime  temps  que  1 on  d.mmuait 

(i)  Hi i\si7HFEi.x> , Zeilschr.  f.  klin.  Med.,  t.  XXII,  p.  ' i7>,  18,)o. 

a di  cette  diminution  est  rep^entee,  — on  pouvai, 

s-y  attendre,  par  unc  pertc  d’eau  et  de  sels  m.ncraux. 
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proporlionnellement  la  quantile  d’hydrate  de  carbone (‘(.  Pendant  Ics 
Ze  jours  qui  suivirent,  cl  a,ec  un  apport  tola  do  1406  caloncs 
Ike  par  kilogramme;  poids  moyen  9S».0S).  on  observa  uno  perte  de 
poids  total  dc  2“sr,7,  avee  une  fixation  quotuhenne  de  5 ,1/  d albu- 

mine  on  moyenne  ( ).  . ..  r , , . » ,i« 107 

Dans  une  autre  serie,  1’apport  azote  quotidien  fut  porte  a loo  18/ 

o-rammes,  avec  1821  calories  cn  tout  (18,al,9  par  kilogramme),  avec  cctte 
difference  quo,  la  ration  etait  un  pen  plus  riche  en  graisses  et  un  pen 
moins  riche  en  hydrocarbones.  Lc  resultat  fut  le  memo.  11  y eut  une  perte 
dc  poids  sensible  accompagnee  certainement,  comme  dans  lc  cas  precedent, 
d’une  fonte  graisscuse  notable,  mais  avec  gain  simultane  d un  pen 

d'albumine.  . , .,  . 

Par  ces  essais,  il  cst  pour  la  premiere  fois  demon tre  que  1 on  pent 

obtenir  chez  des  obeses,  avec  des  rations  insuffis antes,  un  amaigrisse- 
ment  avec  usure  des  graisses,  sans  quit  y ail  en  meme  temps  perte 
d'albumine  corporelle.  Mais  cette  unique  experience  est  loin  de  fournjr 
a la  therapeutique  de  l’obesite  une  base  suffisante  pour  tons  les  cus. 
Outre  qu’elle  gagnerait  a etre  multipliee  sous  cette  forme,  il  convien- 
drait  d’etudier  Faction  du  travail  mecanique  (marche  poussee  jusqu’a  la 
fatigue,  ascensions),  des  bains  chauds,  des  eaux  salines,  etc. 


L’ etude  des  eebanges  nutritifs  dans  1’etat  d’inanition  totale  ou  partielle 
souleve  encore  bien  d’autres  questions  interessantes,  mais  que  la  nature 
et  les  limites  de  cet  expose  ne  nous  permettaient  pas  d’etudier  ii  fond  ici. 
N’en  citons  qu’une  seule,  cellequi  est  relative  aux  excretions  minerales. 
Dans  l’etat  d’alimentation,  la  presence  de  quantites  tres  variables  de  sels 
mineraux  dans  nos  aliments  complique  cette  etude  d’un  labeur  analytique 
tres  lourd,  car  la  connaissance  prealable  des  cendres  des  ingesta  est  abso- 
lument  indispensable,  si  l’on  veut  tirer  des  conclusions  certaines  de 
1’examen  des  excretions  minerales.  Dans  I’inanition  totale,  non  seulement 
cette  difficulty  disparait,  mais  encore  I’excretion  minerale  prend  an  point 
de  vue  physiologique  une  signification  du  plus  haut  interet.  En  effet, 
lorsque  dans  l’inanition  les  tissus  sont  detruits  pour  les  besoins  de  la 
nutrition,  les  matieres  minerales  de  ces  tissus  deviennent  libres,  sont 
recueillies  par  les  liquides  de  l’organisme  et  enfin  passent  dans  le  sang. 
Mais  comme  les  emonctoires  naturels,  tels  que  le  rein,  maintiennent  tres 
cxactement  constante  la  composition  du  plasma  sanguin,  ces  dechets  mine- 
raux sont  aussilot  elimines,  et  les  tissus  presentant  des  ricbesses  variables 
cn  matieres  minerales,  on  pourra,  des  proportions  relatives  des  divers  sels 


(')  Les  alimnnls  ternaires  etaient  represents  cn  moyenne  par  50  grammes  d’hydroearbones 
et  par  60  a 65  grammes  de  graisses. 

(2)  Cc  chilfre  cst  une  moyenne  obtenue  cn  divisant  par  le  nombre  de  jours  la  somme  alge- 
brique  des  gains  ou  pertes  d’albumine  observes  pendant  la  periode.  Durant  les  premiers  jours 
il  ya  toujours  une  perte  <1 'azole ; cc  n’est  qu’au  bout  d’un  certain  temps  que  la  fixation  d’azote 
prend  le  dessus- 
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do  Purine,  conclure  que  la  fonte  cellulaire  a porte  principalement  sur  tel 
on  tel  tissu.  Ainsi,  on  sail,  par  les  observations  de  Chossat,  de  Bidder  et 
Schmidt,  de  Voil,  que,  pendant  l’inanition,  ce  sont  surlout,  cn  tant  que 
tissus  riches  on  albmninc,  les  muscles  qui  diminuent  de  masse.  Or,  les 
muscles  sont  un  lissu  Ires  pauvre  cn  sel  marin;  pour  34  parties  d’azote, 
ils  ne  renferment  que  1 partie  de  chlorurc  de  sodium.  C’est  pourquoi  la 
teneur  des  urines  cn  chlorures  s’abaisse  rapidement  pendant  l’inanition 
pour  se  fixer  linalement  aux  taux  qu’on  vicnt  d’indiquer  (CINa,  1 partie; 
r\z,  34  parties).  L’etude  des  matieres  minerales  de  l’urine  revele  done 
exactement,  dans  l’espece,  la  nature  du  tissu  consomme. 

Dans  le  merne  ordre  d’idees,  il  convient  de  rappeler  les  constatations 
faites  a Berlin  sur  le  jeuneur  Cetti  (voy.  p.  100),  relativcment  a P excretion 
de  l’acide  phosphorique  de  la  ehaux  et  de  la  magnesie,  et  que  I.  Munk  (*) 
a verifiees  pen  apres  chez  le  chien.  Pendant  unjeune  de  10  jours,  une 
chienne  a perdu  par  les  excrements  et  les  urines  1 lgr,7  d’acide  phospho- 
rique (en  P208)  et  48gr,3  d’azote,  correspondant  a 1420  grammes  do  chair 
musculaire.  Or,  ce  poids  de  muscle  n’aurait  du  fournir  que  7c',o2  de 
Ps05.  Le  surplus,  soit  4B1',58,  doit  done  provenir  de  quelque  autre  tissu. 
S’il  provient  des  os,  1’ analyse  des  excreta  doit  reveler  des  pertes  corres- 
pondantes  de  chaux  et  de  magnesie.  C’est  ce  que  l’expenence  a verihe 
chez  la  chienne  en  question,  commc  aussi  chez  Cetti. 

11  est  interessant  aussi  de  savoir  comment  s’opere  la  regeneration  des 
tissus,  lorsqu’a  l’inanition  totale  ou  partielle  succede  une  alimentation 
reparatrice.  Mais  une  telle  alimentation  represente  precisement  le  cas  des 
rations  surabondantes  qui  fait  l’objet  du  chapitre  suiyant.  Le  probleme  de 
la  regeneration  des  tissus  ne  pourra  done  etre  aborde  que  plus  loin. 


CHAPITRE  V 

L ALISV5ENTATION  SURABONDANTE 

Tine  ration  qui  suffit  pour  couvrir  le  besoin  d’ajbumine  et  le  besom  total 
de  calories,  decent  surabondante  lorsqu’on  l’additionne  d un  surplus  de 
it  Is  trois  aliments,  albuminc,  graisse  ou  hydrate  de  Comm 

Poraanisme  ne  fait  pas  de  consommation  de  luxe  (voy.  p.  /.»),  il  naln 
evident  men  l de  ce  chef  une  economic.  Sur  quelle  categoric  ahmen  aire 
norte’cette  economie  selon  la  composition  de  la  rat.on’tel  est  le  probleme 
loil  etre  examine  ici.  Mais  auparavant  il  est  neeessaire  d exposer  deux 
orfres  de  phbnomenes  dont  la  connaissancc  prealable  est  indispensable  a 
P etude  de  l’alirnentation  surabondante. 

it)  i.  Monk,  P finger's  Arch.,  t.  LVIII,  p-  ^29. 
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Le  premier  a trait  a I’aliment  azote  qui,  dans  les  phenomencs  de  desas- 
siinilation,  sc  comported’une  maniere  lout  a tail  speciale,  resumee  dans  la 
loi  classique  de  Vequilibre  azote. 

Le  second  comprend  les  pMnomenes  de  transformation  reciproque 
des  aliments.  L’organisme  qui  report  par  exemplc  un  surplus  do  sucie 
le  transforme  le  plus  souvenf  en  graisse  et  lc  met  en  reserve  dans  cct 
etat.  On  comprend  done  aisement  qu’avant  d’abordcr  1 etude  de  1 alimen- 
tation surabondante  il  est  necessaire  de  connaitre  la  nature  et  1 etendue 
des  transformations  que  l’organisme  est  apte  a aecomplir  dans  cette  diiec- 
tion.  On  etudiera  done  dans  cc  qui  suit  : 

1°  La  loi  physiologique  de  l’equilibre  azote; 

9°  Les  transformations  reciproques  des  aliments  simples; 

5°  Les  divers  cas  de  1’alimcntation  surabondante. 


§ I.  — LA  LOI  PHYSIOLOGIQUE  DE  L’EQUILIBRE  AZOTE 


II  a ete  frequemment  question,  dans  ce  qui  precede,  dun  organisme  en 
etat  d’equilibre  azote,  e’est-a-dire  eliminant  par  V urine  et  les  excrements 
une  quantity  d’azote  egale  a cede  qu’apportent  les  ingesta.  Avant  d’aborder 
p etude  de  l’alimentation  surabondante,  il  est  necessaire  de  mieux  preciser 
d’abord  les  conditions  de  ce  phenomene. 

Cet  equilibre  azote  peut  etre  obtenu  pour  des  apports  d’albumine  extre- 
mement  variables,  et  Ton  touche  ici  a une  loi  physiologique  fondamentale . 
dans  1’ etude  de  la  nutrition,  et  qui  est  la  suivante  : V organisme  lend  ci 
adapter  toujours  la  dds assimilation  azotee  d la  grandeur  de  V apport 
azole  alimentaire.  Etudions  ce  phenomene  d’abord  en  lui-meme,  puis 
au  point  de  vue  des  deductions  de  physiologic  normale  ou  pathologique 
qu’il  comport^. 

Cette  adaptation  de  l’excretion  azotee  a la  grandeur  de  l’apport  azote 
alimentaire  se  reconnait  immediatement  dans  un  fait  observe  depuis  long- 
temps,  a savoir  la  variation  de  la  quantile  d' azote  totale  ou  plus  sim- 
plement  d'uree  eliminee,  selon  la  nature  de  V alimentation.  Ainsi  Leh- 
mann a trouve  chez  lui-meme  : 


Pour  une  alimentation  animale  (32  oeufs)  . . . 

— mixte 

vegelale 

— exempte  d’azote  . . . . 


53,20  grammes  d’uree. 
52,50 

22,48  — 

15,41  — 


C’est  surtout  chez  le  carnivore  que  cc  phenomene  apparait  claircmcnt. 
En  portant  progressivement  chez  un  cbien,  en  quatorze  etapes,  la  quan- 
tite  de  viande  consommee  de  500  a 1000,  puis  a 2660  grammes,  Vo  it  a 
vu  la  quantite  d’uree  excretee  en  21  ben  res  s’elever  respectivement  a 
27,  a 77,  puis  a 181  grammes  (l). 

(l)  Le  tableau  complet  de  1’ experience  sc  trouve  dans  Voit,  Physiologic  des  Stoffwechscls,  ete. 
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Celle  adaptation  des  limites , mais  Ires  largement  espacdes,  cn  d’au- 
Ircs  termes,  la  marge  de  la  dilsass  imitation  azolee,  esl  enonne.  Nous 
connaissons  deja  la  timite  inferieure;  la  quantite  d’albumine  ingeree 
par  kilogramme  do  poids  vif  el  cn  24  hcures  a pu  etre  abaissee  jusqu’a 
per  -jg  Qg^QO  ct  inemeOBr,42  sans  quo,  los  depenscs  d’azote  aient  depasse 
les  recettes  (voy.  p.  87).  Quant  a la  limitc  supericure,  olio  est  pratique- 
ment  imposee  par  la  resistance  des  organes  digestifs.  11  est  rare  quo  dans 
les  rations  librement  choisies,  la  quantite  d’albumine  depasse  200  grammes 
en  24  heures.  Entre  ces  deux  limites,  qui  pour  un  bomme  de  70  kdo- 
o-rammcs  se  trouvent  done  respectivement  a 70  et,  200  grammes  d albu- 
mine  environ,  l’equilibre  azote  peut  etre  obtenu  avec  toutes  les  quantites 
intermediaires  d’albumine.  11  suffit  que  les  aliments  ternaires,  grasses  et 
liydrocarbones,  apportent  le  complement  de  calorics  necessaires,  etl  orga- 
niSme  pourra  equilibrer  ses  recettes  ct  scs  depenscs  d’azote  tout  aussi 
bien  avec  70  qu’avec  200  grammes  de  matiercs  proteiques. 

U V a plus.  V organisms  tend  vers  Vequilibre  azote  meme  lorsqu  on 
sp nihil m n imp.  ration  d la  tois  suf fisante  pom 


nutrition.  Voila  un  organisme  dont  la  ration  couvre  exactement  le  besom 
total  de  calories,  et  qui  est  cn  equilibre  azote.  On  lui  donne  un  surplus 
d’albumine.  Puisque  l’organismc  ne  fait  pas  de  consummation  de  luxe 
( vov  P 70),  il  semblc  de  prime  abord  que  ce  surplus  doive  etre  econo- 
mist et  mis  en  reserve.  II  n’en  est  rien,  comme  on  vient  de  le  dire.  En 
fait  bien  que  la  ration  soit  surabondante  en  albumme,  ce  n est  pom 
limine  qm  est  economist  Elle  est  detruite  tout  entiere  . Le  surplus 
d' aliments  azotes  introduit  a done  simplement  famine  du  champ  des 
^destructions  organises  une  certaine  quantite  d'aliments  terna^es. 
Ajoutons  immediatement  que  l’economie  ainsi  realisee  porte  suitout  sui 

leSNous Touchons  ici  pour  la  premiere  fois  a l’un  des  problemes  les  plus 
difficiles  de  la  physiologie  de  la  nutrition.  Comment  peut-on,  pa)  une 
JSL  cLLable,  forcer  Vorqanisme  ct fixer  de  l albumme? 
r„lt,  question,  nous  aliens,  dans  le  present  ehaprtre,  la  rencontre.  pin- 
deurs  tois  encore,  et  sous  des  aspects  divers.  Pour  1’instant  nous  pouvons 
fairc  cctte  premiere  reponse,  a savoir  que  chez  un  indmdu  adulte.  pi  is 
a i'itat  d’entretien,  I'apport  d'un  surplus  d' aliment  azole  ne  prorogue 
de  fixation  d’albumine  que  pendant  le  court  laps  de  temps  f ont  I or- 
ttisme  a besoin.  comme  on  va  le  voir,  paurrdtabhr  I eqmhbre  azote 
rest  la  un  fait  capital  dans  la  physiologie  des  echanges  nulrilifs. 
tain ceutat  d’iquilibre  exiqe  en  general,  pour  etre  etabh  un  laps 
plusieurs  jours  pendant  Icquei  lahmcntation  des  jours 

Hermann's  HanM.  dec  Phys.,  I.  VI,  p.  105.  m*  *m  rEncvd.pcdic  cl.imiquo  : U,- 

blisg,  Les  echanges  nutntifs,  p.  498. 
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precedents  et  Total  organique  qui  on  est  resulte,  font  encore  sentir 
leur  influence.  Ainsi  soit  nil  organisme  trouvant,  dans  line  ration  sulli- 
santc,  150  grammes  d’albuminc(1)  (=24  grammes  d’azote,  que  Ion 
retrouve  a quclques  decigrammes  pres  dans  T urine).  Si,  tout  en  main- 
tenant  Tapport  total  de  calories  an  merae  niveau,  par  Tadjonction  d line 
quantite  convcnable  de  graisse  on  de  sucre,  on  abaisse  brusquement  la 
quantile  d’albuminc  a 100  grammes  (=16  grammes  d’azote)  par  jour, 
Torganisme  est  mis  pendant  quclquc  temps  en  deficit  d’azote;  ileliminera 
pendant  deux  ou  trois  jours  respectivement  22  grammes,  20  grammes, 
18  grammes  d’azote,  par  jour  et  ce  n’est  ipTau  qua trieme  jour  environ 
que  T excretion  d’azote  sera  desccndue  a 16  grammes,  c’est-ii-dire  que 
Tequilibre  azote  se  Irouvera  retabli.  Inversement,  si,  a la  suite  d’une 
periode  oii  Tequilibre  azote  a ete  obtenu  avec  100  grammes  d’albumine, 
on  porte  la  ration  d’albumine  a 150  grammes  (tout  en  maintenant  con- 
stant Tapport  total  de  calories,  par  la  suppression  d’une  quantite  convc- 
nable de  graisse  ou  de  sucre),  Torganisme  fera  pendant  quelques  jours 
des  gains  d’azote,  puis,  la  desassimilation  azotee  augmentant,  Tequilibre 
des  recettes  et  des  depenses  d’azote  se  trouvera  retabli  (2). 

De  ces  fails  decoulent  deux  consequences  du  plus  haut  interet.  La  pre- 
miere, d’ordre  technique,  est  la  suivante,  a savoir  : que  seule  une  obser- 
vation poursuivie  pendant  quelques  jours  pennet  de  dire  si  une  ration 
donnee  suffit  pour  realiser  Tetat  d’equilibre  azote.  II  est  inutile  d’insister 
davantage  sur  ce  point. 

La  seconde  a trait  a la  physiologic  des  produits  de  denutrition  et  elle 
nous  place  au  send  meme  du  problernedes  auto-intoxications.  Lorsqu’on 
fournit,  en  sus  d’une  ration  d’entretien  dans  laquelle  1’albumine  est  au 
taux  minimum  (3),  une  certaine  quantite  de  graisse  ou  de  sucre,  Torga- 
nisme ne  detruit  pas  ce  surplus  qui  est  retenu  sous  la  forme  de  reserves 
adipeuses  (voy.  p.  79  et  119).  La  destruction  des  aliments  ternaires  est 
done  limitee  par  Torganisme  lui-meme,  qui  l’arrete  sitot  que  le  besoin 
total  de  calories  est  couvert.  On  a vu  qu’il  n’en  va  pas  de  meme  pour 
les  albumines,  et  que  la  marge  de  la  desassimilation  azotee  est  enorme, 
puisqu’elle  va  de  70  a 200  grammes  d’albumine  environ.  L’excretion 
azotee  pourra  done  varier,  la  depense  totals  de  calories  restant  la  meme , 
entre  24  grammes  et  68gr,5  d’uree  (en  transformant  tout  l’azote  de  1’al- 
bumine en  uree).  A priori,  on  contjoit  que  deux  organismes,  vivant  sous 
le  meme  regime  quant  a la  depense  totale  des  calories,  mais  places  quant 


(')  B cst  question  ici,  bien  entendu,  de  l’albuminc  rcellement  absorbee,  deduction  faite  des 
perles  par  les  feces. 

[-)  It  est  clair  que  le  temps  que  met  Torganisme  a relablir  Tequilibre  azole  varie  avee 
1'ecart  qui  cxiste,  en  ce  qui  concernc  les  apports  azoles,  entre  Talimentalion  que  Ton  quilte  et 
cello  que  Ton  prend.  Pendant  tout  ce  temps  Torganisme  fait  des  gains  d’azote.  Si  Ton  part  de 
Petal  d’inanilion  particlle  ou  totale,  cetlc  periode  de  fixation  d’azote  corespond  a la  ren-eneiw 
lion  des  tissus  qui  va  etre  etudiee  plus  loin. 

(3)  Voy.  p.  110  pourquoi  cclte  restriction  est  ndeessaire.  Le  surplus  d’alimcnls  ternaires 
fourni  n’est  entierement  economise  que  lorsqu’il  n’y  a plus  epargne  d’albumine. 
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NOTIONS  GENEItALES  SUU  LA  NUTRITION  A L’ETAT  NORMAL. 

:t  la  consommation  des  albumines  aux  deux  extremes  <|ue  I on  \ient  de 
dcfinir,  devront  se  trouver,  surlout  a In  longue,  dans  des  conditions  de 
nutrition  generate  differcntes.  lout  an  nioins  peut-on  dire  cjuc  I oiga- 
nisine  doit  etrc  plus  vulnerable,  plus  pres  de  certains  accidents  patholo- 
giques  dans  le  cas  de  la  consommation  maxima  d’albumine,  que  s’il  reste 
dans  le  voisinage  de  la  limilc  inferieure. 

C’est  du  moins  ce  que  nous  apprcnd  la  pathologic,  et  en  particulier 
l’observation  clinique  cent  l'ois  repetee  des  conditions  qui  delerminent  la  - 
o-enese  de  la  goutte  par  exemple.  Mais  les  phenomenes  pathologiques  sont 
si  complexes,  les  lesions,  une  fois  creees,  intervenant  a leur  tour  comme 
cause,  rcndcnt  si  difficile  la  delimitation  des  troubles  primitifs,  que  l’on 
souhaiterait  de  suivre  la  voie  inverse  et  d’appeler  au  contraire  1 analyse 
physiologique  an  secours  de  la  clinique.  Physiologiqucment,  le  probleme 
se  pose  le  plus  simplement  de  la  manierc  que  voici.  I n organisme  recoit 
une  ration  qui  suffit  au  besoin  total  de  calories,  mais  oil  la  dose  d’albu- 
mine cst  portee  au  taux  maximum  tolere  par  le  tube  digestif . Resultera- 
t-il,  a la  longue,  de  ce  seul  fait,  une  modification  quelconque  dans  les 

echanges  nutritifs?  . . 

La  seule  qui  soil  certaine  est  cello  qui  a trait  a la  quantile  des  dechets 

produits  par  la  desagregation  des  albumines.  N’en  citons  ici  qu  un 
exemple.  11  est  clair  que  la  masse  des  acides  dont  l’organisme  devra 
assurer  la  saturation  se  trouvera  considerablement  augmentee,  et  on  a 
explique  ailleurs,  a propos  du  mecanisme  de  cette  saturation,  les  dangers 
auxquels  l’economie  doit  parer  de  ce  cote  (voy.  p.  52).  L augmentation 
des  autres  dechets  de  1’aliment  azote  peut-elle  contribuer  aussi  a creer 
une  imminence  morbide,  et  par  quel  mecanisme?  C’est  ce  que  1 on  ne 
conceit  pas  bien  clairement.  On  peut  supposer,  par  exemple,  que  1 acide 
urique,  s’il  est  augments  en  quantite  (voy.  p.  168),  aura  une  tendance  a I 
passer  a l’etat  insoluble,  surtout  dans  un  organisme  qui  n assure  qu  ayec 
peine  la  saturation  de  ses  produits  acides.  Mais  ce  sont  la,  il  faut  bien 
Pavouer,  de  simples  vues  de  l’esprit,  et  il  convient  d user  sous  ce  rapport 
d’une  grande  reserve.  Ainsi  il  semblait  certain  a prion  que  la  toxicite 
de  1’ urine  dut  augmenter,  au  moins  dans  une  certaine  mesure.  ayec  la 
grandeur  de  l’apport  azote.  Tout  au  contraire,  Lapicque  et  Marette  out 
trouve  que  cette  toxicite  n’est  pas  influencee  par  les  variations  de  quan- 
tite de  1’ albumin e alimentaire  (4).  Sur  plus  d’un  autre  point  encore  les 

1‘)  I'  importcrait  sans  do«U>  £ centre , Yo^ZZ  ^ 

mine  est  enlierement  com  ert  \ ’ ,,  urobable  que  pour  une  memequan- 

*>  " SrS Tdi  CS.-  Les  «bi,cs 

lili  Louie  ■ n bum.nc  • . 1.„tenarie  ol  k di.ctaic,  dimonlm.1  MUO  moms 
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resultats  apportes  par  ccs  observateurs  sont  tout  a fait  inallendus. 

En  ce  qui  concerne  la  nature  ties  dechets  azotes,  la  me  me  reserve  s im- 
pose. On  pent  supposer  que,  dans  un  organisme  constamment  inonde  do 
urandes  quantiles  de  materiaux  azotes,  la  desassimilation  fin  it  par  s operer 
suivant  un  autre  processus,  qu’elle  devienl  incomplete  et  donne  naissance 
ados  produits  anormaux  et  sans  doutc  toxiques.  Mais,  a ne  tenircompte 


ici  que  de  [’experimentation  physiologique,  il  faut  reconnaitre  que  ce  lie 
sont  la  encore  que  des  vues  de  l’esprit.  Notons  seulement  que  Ion  11c 
saurait  invoquer  comine  cause  pathologique  line  disproportion  cntre  la 
quantile  d’albumine  a briiler  et  la  quantile  d’oxygene  disponible,  puisque 
les  recherches  moderncs  out.  montre  que  lc  courant  d oxygene  qui 
baigne  les  tissus  est  tres  largement  etabli  et  grandement  superieur  aux 
besoins  de  1’organisme  (*).  Quant  aux  arguments  que  l’on  peul  tirer 
de  1’ etude  des  affections  a nutrition  retardante,  leur  discussion  nous 
entrainerait  trop  cn  dehors  du  cadre  de  cette  etude  physiologique. 


§ It.  — LES  TRANSFORMATIONS  REC1PR0QUES  DES  ALIMENTS 

On  a admis  pendant  longtemps  que  les  animaux  adapt ent  purement 
et  simplement  a leurs  tissus  les  materiaux  organiques,  albumines , 
graisses,  etc.,  qui  leur  sont  fournis  par  le  regne  vegetal.  11  est  an 
contraire  demontre  aujourd’hui  qu’ils  peuvent  transformer  profondemenl 
ces  materiaux  par  un  travail  chimique  dont  on  ne  soupconnait  pas  autre- 
fois l’importance.  De  telles  transformations  s’operent  probablement  par 
des  decompositions  suivies  immediatement  de  syntheses  assez  profondes, 
mais  sur  la  nature  desquelles  on  ne  peut  faire  encore  que  des  hypotheses. 
Notons  seulement  que  la  constatation  de  ces  faits  n’est  nullement  en 
contradiction  avec  ce  qui  a ete  dit  au  debut  de  cet  expose  sur  l’origine  de 
1’energie  dont  disposent  les  etres  vivants.  Un  animal  peut  fabriquer  lui- 
meme  de  la  graisse  aux  depens  du  sucre  qu’il  recoit,  mais  l’energie  neces- 
saire  a ce  travail  chimique  est  empruntee  a d’autres  principes  immediats, 
c’est-a-dire,  en  derniere  analyse,  toujoursau  regne  vegetal.  II  n’y  a pas  eu, 
du  fait  des  syntheses  operees  par  l’animal,  un  apport  nouveau  d’energie, 
mais  seulement  un  autre  mode  de  placement  on  de  distribution  de  l’energie 
apportee  primitivement  par  les  substances  organiques  vegetales.  Cela 
pose,  voyons  quel  les  sont  les  transformations  de  ce  genre  que  l’organismc 
est  apte  a realiser. 


n’ont  pas  ou  n’onl  pas  toujours  la  mims  signification,  quant  a la  nature  ct  a la  valour  physiolo- 
gique de  lours  dechets. 

I1)  Voy.  Lambli.ng,  Lc  sang  et  la  respiration.  EncycloptSdie  chimique  de  Fremu,  n 36"> 
575  et  57G.  1 
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I _ production  des  hydrates  de  carbone  et  des  graisses 
aux  d6pens  des  albumines. 

Ce  qui  a etc  dit  ailleurs  (p.  26)  sur  la  complcxite  extreme  dc  la  mole- 
cule albumine  comparee  a cclle  des  graisses  et  des  sucres  fait  aisetnent 
comprendre  la  possibilite  de  cctte  metamorphose,  encore  que  le  mode  de 
cette  transformation  reste  pour  nous  Ires  mysterieux  (’).  Ln  lait,  on  \a 
voir  que  la  production  des  graisses  aux  depens  de  Talbumipe  est  infi- 
niment  probable,  que  cclle  des  hydrates  de  carbone  est  absolument 

certaine.  , ,, 

La  formation  des  hydrates  de  carbone  aux  depens  des  albumines, 

deia  soutenue  par  Claude  Bernard,  est  d’abord  clairement  demontree  par 
ce  fait  que  le  foie  des  animaux  nourris  uniquement  avcc  des  aliments 
azotes,  exempts  d’hydrates  de  carbone,  contient  encore  duglycogene. 
L’experience  de  von  Mering  est  surtout  demonstrative.  11  laisse  jeuner 
pendant  vingt  et  un  jours  deux  gros  cbiens,  puis  ll  les  sacrific,  mais  apres 
avoir  donne  a l’un  d’eux  (A),  six  heures  avanl  la  mort,  une  certaine  quan- 
tile de  fibrine  exempte  d’hydrates  de  carbone.  Le  foie  de  \ animal  A 
renfermait  15gr,5  de  glycogene,  tandis  que  celm  de  1 autre  nen  donnait 
aue  0gr  48.  Au  surplus  l’observation  clinique  nous  apprend  que,  dans 
les  cas’de  diabete  grave,  les  malades  continuent  a elunmer,  malgre 
une  alimentation  pauvre  en  hydrocarbon^,  des  quanlites  conside- 
rables de  sucre  (2)  qui,  evidemment,  ne  peuvent  provemr  que  de  1 albu- 

U1La  production  des  graisses  aux  depens  des  albumines  peut  etre  deduite 
avec  une  tres  grande  vraisemblance  des  observations  que  voici.  Tout 
d’abord  la  degenerescence  graisseuse  de  tissus  riches  en  albumine,  tes 
c ue  les  muscles,  est  un  fait  bien  connu;  il  est  vrai  qu’il  n est  pas  tout  a hut 
demonstratif,  puisque  la  transformation  en  question  peut  lesultei  dui 
infiltration  graisseuse  concomitante  avec  la  fontc  des  parties  a bun n- 
neuses.  Une  demonstration  plus  serieusc  est  fournie  par  les  degeneres- 
cences  graisseuses  tres etendues, que  Ton  peut  prodmrea  1 aide  de  intoxi- 
cation phosphoree,  chez  des  chiens  prealablement  debarrasses  de  leurs 
reserves  en  graisse  par  un  jeune  de  douze  a vingt  jours  (Bauer  Mais  ce 
dernier  point  n’est  pas  demontre,  et  les  experiences  de  Falck,  Hoffmann, 
Leo  Schmitt  montrent  que  I’hypothese  d'un  simple  transport  et  depo 
dans  les  tissus  degeneres,  de  la  graisse  des  reserves  graisseuses  ne  saurait 

etre  entierement  exclue. 

,,,  ration  sch^raatique  propose  p.r  A.  G.uto  |(M  * * 

Paris,  1894,  p.  94). 

'SS&jzz  » -- - 

(Chiraic  des  liquides  et  tissus  dc  V organ isme.) 
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Une  demonstration  plus  nolle,  mais  faite  dans  des  conditions  on  inter- 
viennent  des  organismes  inferieurs,  cst  fournie  par  la  production  bien 
connue  du  gras  de  cadavre  on  adipocire  qui  se  forme  visiblemeul  au.\ 
depens  des  matieres  albuminoides.  Fr.  Hofmann  a montre,  d autre  part, 
(]ue  des  larves  de  mouches,  cultivees  sur  une  quantite  determinee  de 
sang,  eonticnnent  au  bout  d’un  certain  temps  dix  lois  plus  de  graisses 
quo  n'en  renfermaient  primitivement  le  sang  ct  les  larves  elles-memes. 
On  ne  pent  ici  invoquer  comme  source  de  la  graisse  que  les  matieres 
albuminoides,  la  proportion  de  substances  hydrocarbonees  apportees  par 
le  sang  etant  tout  a fait  insignifiante. 

Enfrn  Pettenkofer  et  Yoit,  observant  un  ehien  de  54  kilogrammes, 
nourri  avec  2500  grammes  de  viande,  out  constate  que  tout  P azote  de 
cette  viande  sc  retrouvait  dans  Purine,  mais  qu’une  partie  du  carbone, 
42  grammes,  etaient  retenue  dans  l’organisme.  Ces  42  grammes  de  car- 
bone  correspondraient  a 100  grammes  de  glycogene.  Or,  Pettenkofer  et 
Yoit  s’efforcent  de  demontrer  qu’une  telle  augmentation  des  reserves 
d’hydrates  de  carbone,  en  un  jour,  n’est  pas  vraisemblable,  etant  donne 
cc  que  Pon  sail  sur  la  richesse  de  Porganisme  en  glycogene,  et  ils 
concluent  que  le  carbone  retenu  par  P economic  a etc  fixe  a l’etat  de 
graisse. 

La  formation  directe  des  graisses  aux  depens  des  albuinines  n’est  done 
que  vraisemblable,  mais  non  demontree.  Indirectement,  cependant,  cette 
transformation  parait  certaine,  puisque  les  albuinines  peuvent  donner 
naissance  a des  hydrates  de  carbone  (glycogene)  et  que  ceux-ci  sont, 
comme  on  va  le  voir,  une  source  certaine  de  graisse  dans  Porganisme  (*). 


2.  — Transformation  des  hydrates  de  carbone  en  graisses 

et  reciproquement. 

Persoz  et  Boussingault  ont  demontre  les  premiers  que  Pon  trouve  chez 
les  oies  et  les  pores  nourris  avec  des  aliments  riches  en  amylaces  (pomme 
de  terre)  une  quantite  de  graisse  tres  superieure  a celle  qui  preexistait 
dans  leurs  aliments,  et  cette  observation  a ete  frequemment  refaite  apres 
eux  dans  des  conditions  de  precision  de  plus  en  plus  parfaite,  notam- 
ment  par  Tscherwinsky  et  par  Maissl  et  Strohmer.  Dans  P experience 
toujours  cilee  de  Tscherwinsky,  oil  un  porcelet  fut  nourri  pendant  quatre 
mois  avec  de  l’orge  de  composition  connue,  un  animal  de  la  merne  portee 
et  d’un  poids  primitivement  egal  servant  de  temoin,  la  quantite  de  graisse 
gagnee  par  l’animal  fut  de  7kK,9  dont  5 kilogrammes  au  moins  prove- 
naient  certainement  des  matieres  amylacees  de  l’alimentation. 

On  admet  en  general  que  cette  transformation  a lieu  lorsque  deux 
conditions  sont  remplies  : 1°  lorsqu’il  reste  un  surplus  d’hydrates  de 

(')  Pour  la  bibliographic,  vov.  les  deux  ouvrages  deja  cites  dc  Bunge  (p.  360)  et  de  Gamier 
(p.  422). 
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carbone  disponibles,  Ic  besom  total  tie  calories  eta n t couvert;  2 lorsquc 
les  reserves  tic  glycogene  sent  completes.  On  voit,  en  diet,  apies  I ma- 
nition,  les  reserves  tie  glycogene  dn  foie  et  ties  muscles  se  refaire  assez 
rapidement,  ct  ces  reserves  sent,  relalivement  considerables,  puisqu  on 
pent  les  cvaluer  a quelques  centaines  de  grammes  pour  un  homme  adulte. 

La  transformation  tlu  sucre  en  graisse  nc  commencerait  qu’a  partir  du 
moment  on  ces  reserves  sont  completes. 

Des  experiences  recentes  tic  Ilanriot  (*)  tendent  a donncr  a ce  pheno- 
mena. une  signification  beaucoup  plus  gencrale.  L’assimilalion  ties  sucres 
commencerait  tou jours  par  une  transformation  en  graisse.  Lorsqu’on  iail 
ingerer  a un  individu  a jeun  une  cinquantaine  de  grammes  de  glucose 
dissous  dans  1/2  litre  d’eau,  on  voit  V exhalation  d’acide  carbonique 
augmenter  rapidement,  si  bien  que  le  quotient  respiratoire  depasse  1’ unite 
en^moins  d’une  heure,  et  atlcint  tics  valours  voisines  tie  1,5,  pour 
reprendre  sa  valour  primitive  vers  la  cinquieme  heure  apres  1 ingestion 
du  sucre.  Evidemment,  il  nc  s’agit  plus  ici  d’une  combustion  totale  du 
sucre,  qui  donnerait  un  quotient  lout  an  plus  egal  a 1 unite,  et  Ilanriot  a 
suppose  que  l’exces  d’acide  carbonique  devait  provenir  d’une  transforma- 
tion du  glucose  en  graisse  d’apres  l’equation  : 

}5C°IP06  - C5SII1040G  4-  25 CO2  + 251P0. 

Glucose  Oldosldaropalmitine 

100  grammes  de  glucose  donneraient  lieu,  d’apres  cette  equation,  au 
degagement  d’un  exces  de  21m,8  d’acide  carbonique.  Or,  l’exces  d’acide 
carbonique  recueilli  concorde  avec  les  resultats  de  ce  calcul.  Cbez  les 
diabetiques  a larges  pertes  tie  sucres  par  les  urines,  cette  hausse  du 

quotient  respiratoire  nc  s’observe  pas- 

L’operation  inverse,  e’est-a-dire  la  transformation  des  graisses  en 
qliicoqene,  n’est  encore  que  soupfonnee.  Seegen  a montre  que,  lorsqu  un 
animal  appauvri  en  glycogene  par  le  jeune  est  nourri  de  graisses,  son 
foie  reste  pauvre  en  glycogene.  Mais  cela  demontre  simplement  que  la 
transformation  de  la  graisse  en  glycogene,  si  elle  a eu  lieu,  n a pas 
depasse  les  besoins  momentanes  de  l’orgamsme.  Or,  d autres  tails 
paraissent  demontrer  la  realite  de  cette  metamorphose.  Les  travaux  de 
Nasse  ont  rendu  tres  vraisemblable  ce  fait,  a savoir  que  la  consommation 
ties  graisses  se  fait  surtout  dans  le  foie.  On  salt,  tl’autrc  part,  que  e 
travail  musculaire  fait  disparaitre  les  reserves  adipeuses,  bien  quo. 
dans  le  muscle  lui-meme,  on  n’observe  aucune  destruction  tie  graisse. 
De  la  a admettre  que  le  foie  transforme  les  graisses  en  glycogene,  equel 
va  ensuite  alimenter  la  contraction  musculaire,  il  n’y  a qu  un  pas  < ). 


(>)  IIanriot,  Arch,  de  physiol.,  (5),  l.  IV,  p-  248,  1893. 

(3)  Voy.  p.  70  cc  qui  a cle  Oil  a cc  sujel  a propos  de  la  tlieone 
Cliauveau  cl  I’indication  des  observations  de  Bcrlhclot. 
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s [If.  — LES  DIVERS  CAS  DE  L 'ALIMENTATION  SURABONDANTE 

o 

Prcnons  un  organisrae  clont  la  ration  suffit  pour  couvrir  le  bcsoin  d’al 
bumine  ct  le  besoin  total  de  calorics,  et  donnons  un  surplus  d albumine 
d’hydrates  dc  carbone  ou  dc  graisse.  Quc  se  passe-t-il? 


1.  — Cas  d un  surplus  dalbumine. 

Ce  que  Ion  a dit  a propos  dc  l’equilibre  azote  (p.  Ill)  montrc  qu’il  ne 
saurait,  a proprement  parler,  etre  question  d’une  ration  surabondantc 
en  albumine,  puisquc  tres  rapidement,  cn  quelques  jours,  1 organismc 
haussesa  desassimilation  azolee  jusqu’au  niveau  du  nouvel  apport  d’albu- 
mine  et  retablit  ainsi  l’equilibre  de  ses  recettes  et  depenses  en  azote. 

Pendant  que  cet  equilibre  se  retablit,  l’organisme  fait  des  gains  d’al- 
bumine  qui  vont,  bien  entendu,  sans  cesse  en  diminuant.  Lorsqu’il 
est  retabli,  la  fixation  d’albumine  s’arrete,  et,  a partir  de  ce  moment,  le 
surplus  d’albumine  fourni  passe  tout  entier  dans  le  champ  des  destruc- 
tions organiques,  dont  il  elimine  une  certaine  quantite  de  graisse  ou 
d ’hydrate  de  carbone. 

2.  — Cas  dun  surplus  d’hydrates  de  carbone  ou  de  graisses. 

Si  l’on  ajoute  a une  ration  suffisante  un  surplus  notable  d’aliments 
ternaires,  graisses  ou  hydrocarbones,  on  constate  que  la  quantite  d’azote 
total  elimine  par  les  urines  diminue,  a supposer,  bien  entendu,  que  la 
ration  d’albumine  n’ait  pas  ete  prise  trop  pres  du  minimum  indispen- 
sable. Ce  fait  signifie  que  l’organisme  detruit  tout  ou  partie  du  sur- 
plus d’aliments  ternaires  fourni  et  qu’il  en  fait  correlativement  l’economie 
d’une  quantite  isodyname  d’albumine.  Les  graisses  et  les  hydrates  de 
carbone  font  done  Vepargne  d’une  certaine  quantite  d’albumine.  Ce  phe- 
nomene,  d’abord  signale  par  F.  Iloppe,  et  par  Bischoff  et  Voit,  a ete  etabli 
plus  tard,  de  la  maniere  la  plus  nette  par  Pettenkofer  et  Yoit  chez  le 
chicn.  Dans  ce  phenomene  d’epargne,  les  hydrocarbones  exerccnt  une 
action  bien  plus  energique  que  les  graisses,  ainsi  que  l’a  montre  Yoit 
pour  le  chien,  demonstration  que  Deiters  et  Kayser,  sous  la  direction  de 
C.  von  Noorden,  ont  etendue  a l’homme.  Yoici  quelques  resultats  nume- 
riques  que  nous  citons,  d’apres  1’oUvrage  de  von  Noorden. 

Une  femme  repoit,  pendant  quatre  jours,  dans  une  ration  suffisante  a 
tous  egards,  et  de  composition  constante,  1 2s'  ,572  d’azote  par  jour,  cn 
moyenne,  et  elle  en  elimine  par  l’urine  10gr,375  par  jour.  Au  cinquieme 
jour,  on  lui  donne  un  surplus  de  200  grammes  dc  sucre,  qui  fait  toinber 
l’azote  urinaire  a 9gr,016 . La  difference,  soil  i gr,559,  correspond  a 8gr,49 
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calories  fournies  on  sus,  35  seulement,  soit  4,2  pour  100,  out  done  servi 
a l'opargnc  d’albumine,  le  reste,  soil  785  calories,  a simplcmenl  contri- 


— 84gr,4  de  graisse.  Ainsi  un  gain  de  8sr,49  d’albumine  ria  pu  dire 
obtenu  que  concurremmenl  avec  la  fixation  d' une  quantile  de  graisse 
dix  fois  plus  forte.  On  reviendra  tout  a l’heure  sur  ce  fait  si  remar- 

quable. 

En  ce  cpii  concerne  les  graisses,  Voit  n’a  pu  obtenir  chez  lc  chien 
qu’une  epargne  do  7 pour  100  de  la  quantile  d’albumine  primitivement 
detruite,  tandis  quo,  pour  los  hydrates  de  carbone,  elle  etait  de  9 pour  100 
en  moyenne  et  de  15  pour  100  au  maximum.  Les  essais  faits  sur  lui- 
meme  par  Kayser  (l)  montrent  que  chez  1 bonimo  aussi  les  graisses  ont, 
vis-a-vis  de  Valbumine,  un  moindre  pouvoir  d' epargne  que  les  hydro- 
car  bones.  1 

Celle  conclusion  est  importante  au  point  de  vue  de  la  physiologic 
patliologique  du  diabete.  II  y a longtemps  que  Prout,  Bouchardat,  Bence- 
Jones  et  d’autres  encore  (2),  ont  insiste  sur  la  necessite  d’introduire  lar- 
gement  les  graisses  dans  l’alimentation  dcs  diabetiques,  partout  on  cet 
aliment  est  bien  supporte,  et  cette  pratique  nous  parait  aujourd  bui  plus 
justifiec  encore,  maintenant  que  nous  savons  calculer,  avec  precision. 
Vimportancc  de  la  perte  en  energie  que  subit  parfois  l’organisme  d un 
diabetique.  Ainsi  un  malade  observe  par  Lusk  (°)  consonunait  par  jour  : 


Grammes. 


Calories. 


Albuminc . . . 
Graisse.  . • • 
Ilydrocarbones 


valant  561 , 7 

_ 10S8, 1 

— 1445,5 


Total 


5095,1 


lies,  ce 


Or,  ce  malade  eliminait  464  grammes  de  glucose,  valant  1902,4  calo- 
>s,  ce  qui  represente  la  perte  enorme  de  61  pour  100  de  la  quantite 


L ’ A L ! ME  NT  AT  I ON  SURABONDANTE.  121 

totale  d’energie  apportee  par  la  ration.  Evidcmment  les  1190,6  calories 
restantcs  ne  pouvaient  plus  suffirc  a l’entretien  do  1 orgamsme ; auss,  le 
rfuict  prole  vait-il  quotidicnnerirent  sur  scs  tissus  tin  complement  < c pi  aisM 
et  d’albumine.  Ce  dernier  point  cst  capital.  C’est  a evitcr  cette  pcu  te  de 
material*  azotes  que  doivent  tendre  tons  les  efforts  du  medccin,  car  c est 
on  maintenant  an  meme  niveau  la  richesse  en  albuin.nc  de  1 orgamsme 
que  l’on  reussit  a conserver  aux  divers  tissus  et  organes,  ct  specialement 

au  tissu  musculaire,  lour  activite  normale. 

Les  graisses  paraissent  particuliercment  designees  pour  suppleer  a 
l’absence  (‘)  ou  a la  perte  des  hydrocarbons.  Sauf  certains  cas  ( )ou 
existent  sans  doute  des  lesions  pancreatiques,  les  graisses  sont  en  general 
ires  bien  resorbees  (5).  D’autre  part  les  corps  gras  represented  sous  un 
faible  volume  un  apport  calorifique  considerable  (voy.  p.  91).  Lemploi 
des  graisses  est  done  tout  indique.  C’est  amsi  qu’au  emigres  des  mede- 
cins  alleniandsde  Wiesbade,  en  1886,  von  Meringacite  l’observation  d un 
diabetique  qui  Tut  nourri  pendant  plusieurs  semaines  avec  une  ration 
quotidienne  composee  de  1000  grammes  de  viandc,  100  grammes  do. 
beurre,  100  grammes  de  lard  ct  60  oeufs.  La  valeur  en  energie  de  la 
ration  etait  d’apres  von  Mering  de  5155  calories.  Gomme  le  malade  per- 
dait  chaque  jour  de  80  a 100  grammes  de  sucre,  soit  400  caloiies  envi- 
ron, il  restait  a la  disposition  de  l’organisme  5155  — 400  - 2755  calo- 

ries, soit  47,5  calories  par  kilogramme  de  poids  vif.  Avec  cette  alimentation 
le  malade  se  maintint  pendant  plusieurs  semaines  en  equilibre  azote.  II 
ne  perdait  done  point  d’albumine. 

Beaucoup  moins  favorablcs  sont  les  resultats  de  Fr.  Aroit  ( ) qui  a suivi 
pendant  deux  periodes  de  trois  jours  chacune  un  diabetique  ne  recevant 
que  des  albumines  et  des  graisses.  Voici  les  resultats  de  la  deuxieme 


periode. 

Apporls 

Apporls 

de 

Apport 
total  de 

Calories 

par 

Pertes  d’azote 
(urine 

Gains 
ou  pertes 

.lours. 

d’  azote. 

graisse. 

calories. 

l.ilogr. 

et  feces). 

d’azote. 

1 

15^,82 

502sr.l 

5224 

60 

14'  ,44 

+ 1,55 

2 

15^,82 

505«r,l 

5224 

60 

16  ‘,55 

— 0,55 

5 

15sr,82 

505^,1 

5224 

60 

17i',  27 

— 1,54 

Ainsi  des  le  troisieme  jour,  malgre  1 apport  enorme  de  60  calories  par 
kilogramme,  le  sujet  perdait  lgr,54  d’azote,  soit  9gr,6  d’albumine  sacri- 
tiee  (s)!  Ccs  resultats  constituent  le  pendant  pathologique  de  F experience 
physiologique  de  Kayscr  citee  plus  haut.  Ils  montrent  que  les  graisses 
possedent  vis-a-vis  des  albumines  un  pouvoir  d’epargne  beaucoup  moins 


('*)  Voy.  p.  90  ct  94  la  grandeur  dc  la  breclie  qu’on  fait  dans  la  ration  d’un  adulte  auquel  on 
supprime  la  presque  tolalite  de  scs  hydrates  de  carbolic. 

(a)  Yoy.  IlmsciiFEi.D,  Zeilachr.  f.  kLin.  Med.,  t.  XIX,  p.  294  el  525,1891. 

(3)  Traube,  Virchow's  Arch.,  t.  IV,  1852.  — Block,  Arch.  f.  hlin.  Med.,  t.  XXY,  1880. 

(4)  Fr.  Yoit,  Zcitschr.  f.  Biol.,  t.  XXIX,  p.  152.  1892. 

(5)  El  cependant,  a ne  considerer  que  la  glycosuric,  la  situation  paraissait  bonne,  puisque  le 
malade  ne  perdait  cn  meme  temps  que  de  2 a 9 grammes  de  sucre. 
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considerable  quo  celui  des  hydrates  de  carbone.  Au  point  de  vue  pratique, 
i Is  mettent  en  pleinc  lumiere  lc  danger  que  l’on  court  en  supprimant 
cntieremcnt  les  hydrates  de  carbone  de  1 alimentation.  D’une  part,  en 
elfet,  la  denutrition  azotec,  l’azoturie  est  difficile  a eviter.  1) ’autre  part,  on 
marche  A l’encombrement  de  l’organisme  par  les  graisses,  car  47,5  calo- 
ries, coniine  dans  lc  cas  de  von  Mering,  ou  00  calories,  coniine  dans  le 
cas  de  Fr.  Voit,  representaient  ovidemmenl  des  rations  surabondanles, 
lesquelles  doivent  conduire,  par  tine  suite  necessaire,  aux  surcharges 


graisseusos. 


Des  experiences  plus  prolongecs  montreronl  peut-etre  que  Forganisme 
pent  s ’adapter  a une  alimentation  cornme  cclle  de  l’experience  de 
"Voit  et  arriver  a maintenir  son  cquilibre  azote  rnais,  en  attendant,  il 
parait  prudent  de  ne  point  supprimer  completement  les  bydrocarbones. 
Une  partie  du  sucre  ainsi  fourni  est  toujours  detruite,  et  represente  an 
point  de  vue  de  la  preservation  des  reserves  d’albumine  un  appoint  pre- 
cieux. 


5.  — Les  r6sultats  de  la  suralimentation  chez  I'homme 
pris  a l’6tat  d’entretien. 


Resumons  et  completons  les  faits  qui  viennent  d’etre  exposes,  en  exa- 
minant quels  sont  les  effets  de  la  suralimentation  chez  un  homme  pris  a 
l’etat  d’entretien. 

La  question  capitale  qui  se presente  iciest  la  suivante  : Peut-on arriver, 
par  le  renforcement  de  la  ration,  a augmenter  les  reserves  d’albumine 
d’un  individu  pris  a l’etat  d’entretien,  et,  comme  la  masse  principal  de 
ces  reserves  se  trouve  accumulee  dans  les  muscles,  peut-on , par  Veffet 
de  V alimentation,  obtenir  V accroissement  de  la  quantile  de  chair 
musculaire  d’un  organismel  Cette  question,  tres  interessante  au  point 
de  vue  de  la  physiologie  generate  et  de  l’agronomic,  ne  nous  touche  pas 
moins  au  point  de  vue  medical.  Nous  aurons  a examiner  dans  un  instant 
comment  s’obtient  le  plus  aisement  la  regeneration  des  tissus  apres  1 ina- 
nition, et  principalcment  la  refection  des  protoplasmes  cellulaires,  c est- 
a-dire  l’enrichissement  de  l’organisme  en  albumine,  et  il  est  interessant 
par  consequent  de  savoir  ce  qu’il  est  possible  d obtenir  sous  cerappoit 
chez  I’homme  sain. 


Disons  immediatement  qu’un  tel  enrichissement  ne  peut  etre  obtenu 
que  pendant  un  temps  tres  court,  et  que  pratiquement  il  reste,  chez 
I’homme  pris  a l’etat  d’equilibre,  a peu  pres  en  dehors  do  nos  moyens 
d’action. 

On  a vu,  en  effet,  que  1’apport  d’un  surcroit  d’albumine  ne  peut  se 
traduire,  en  vertu  de  la  loi  physiologique  de  l’equilibre  azote  (p.  11 1 ),  quo 
par  des  gains  d’azote  de  tres  eourte  duree,  et  qu’il  ne  produit  en  realite 
(|u’un  benefice  en  bydrocarbones  ou  en  graisses.  L’apport  d un  surplus  de 
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o-i-aisse  ct  surtout  d’hydrocarbones  permet,  an  contrairc,  a 1 organisme  de 
realiser,  comme  on  vient  de  le  voir,  des  gains  d albuininc,  et.  i eonvien 
de  se  demander  j usqu ’o it  Von  pent , par  ce  moyen,  pousser  pralique- 
ment  les  benefices  de  Vorgcmisme.  On  possede  un  certain  noinbre  do  •- 
servations  ou  Ton  a mesure  la  fixation  d’albnminc  sous  1 mlluence  i nne 
alimentation  rendue  surabondante  par  1’apport  de  quantiles  consi  eia  ) cs 
d’aliments  ternaires,  mais  dies  se  rapportent  presque  Unites  a des  cas  on 
l’organisme  sortait  d’une  periode  de  deficits  d’azote,  c’est-a-dire  ou  inter- 
venaient,  comme  on  va  le  voir,  des  conditions  tout  a but  particuheres. 
La  seulc  experience  inslituee  cn  partant  de  l’etat  d’entretien  est  cede  quo 
Krug  a faite  sur  lui-meme,  sous  l’inspiration  de  von  Noorden(  ).  Kile  est 
remarquable  et  pleinc  d enseignements  intei  cssants. 

Krug  se  trouvait  depuis  six  jours  cn  etat  d’equilibre  azote,  avec  nne 
nourriture  qui  couvrait  largcment  le  besoin  total  de  calories,  sans  ctre 
dependant  excessive  (2590  calories,  soil  44  calories  par  kilogramme), 
lorsqu’il  ajouta  a son  alimentation,  sous  la  forme  de  graisse  et  de  sucre, 
un  surcroit  de  1700  calories  par  jour,  ce  qui  portait  l’otlre  totale  a 
4290  calories,  soit  71  calorics  par  kilogramme.  Le  gain  d’azote  realise  de 
ce  fait  fut  de  5gr,5  par  jour,  et  se  maintint  a ce  niveau  jusqu’a  la  fin  de 
cctte  seconde  periode  qui  dura  15  jours.  La  quantile  totale  d azote  gagnee 
fut  done  de  49gr,5,  ce  qui  equivaut  a 49,5  X 0,25  = 509  d’albumine  (ou 
1455  grammes  de  chair  musculaire,  si  Ton  veut  adopter  le  mode  de  repre- 
sentation de  Yoit).  Comme,  avec  ses  44  calories  par  kilogramme,  le  sujet 
se  trouvait  certainement  au  moins  a l’etat  d’equilibre  au  moment  oil  a com- 
mence l’alimentation  surabondante,  et  que  les  1700  calories  fournies  cn 
surplus  pendant  chacun  des  1 5 derniers  jours  representaient  par  consequent 
un  excedent  entierement  disponible,  on  pent  calculcr  que  sur  cetexcedent 
de  1700  X 15  = 25  500  calorics,  509x4,1  =1267,  soit  5 pour  100 
seulement  out  ete  prelevees  pour  servir  a la  realisation  du  gain  d’albu- 
mine. Le  reste,  soit  24  255  calories,  a servi  a 1’augmentation  des  re- 
serves graisseuses,  qui  sc  sont  accrues  de  24  2oo : 9,o  = 2606  grammes(  ). 

La  fixation  d’albumine  obtenue  ici  a done  ete  assez  considerable,  et  il 
n’estpas  probable  qu’cllc  se  soit  faite  uniquement  au  profit  de  ces  reserves 
que  Yoit  appclle  l’albumine  circulcinte.  L’albumine  organisee  en  a cer- 
tainement beneficie.  Mais  C.  von  Noorden  fait  ressortir  avec  raison  la 
disproportion  considerable  qui  exisle  cnlre  la  quantile  d:  albumine 
fxee  et  la  masse  enorme  de  graisse  dont  V organisme  a du  s’ encombrer 
en  meme  temps  : 5 pour  100  seulement  des  calories  excedantes  ont  servi 
a l’enricbisscment  en  albumine,  et  95  pour  100  a l’augmentation  de 
reserves  en  graisses!  Et  pour  obtenir  ce  resultat,  il  a fallu,  chez  un  homme 
qui  ne  se  livrait  a aucun  travail  musculaire  fatigant,  porter  l’apport  alimen- 

(M  C.  von  Noorden,  Pathologic  des  Sloffwcchscls,  p.  120. 

(4)  I.c  poids  du  corps  etuit  monte  de  59  a 62,5  kilogrammes.  Comme  il  y avail  un  gain  de 
1455  grammes  de  chair  musculaire  et  de  2606  grammes  de  graisse,  il  faut  admcllre  quo  I’or- 
ganisme  a perdu  pendant  ce  temps  560  grammes  d’eau. 
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la  ire  total  jusqu’a  71  calories  par  kilogramme^),  c’est-a-dirc  jusqu’a  un 
laux  <pii  provoipiail  chez  le  si i j cl  line  repugnance  p6nible  ct  qui,  d’unc 
manierc  generate,  no  pourrait  certainement  etre  maintenu  pendant  long- 
temps*  Tons  ccs  fails,  (lit  tres  justement  C.  von  Noorden,  portent  le 
cachet  d’une  veritable  violence  expdrimenlale  laite  a l’organisme  ct 
metlent  on  pleino  lumierc  la  difliculte  <lc  I’engraissement  azote. 

L’experience  do  Krug  a etc  arretee  au  bout  de  quinze  jours  deja.  On 
ignore  done  cc  qui  sc  serait  produitsi  clle,  avail  pu  eLrc  poursuivic  pendant 
un  temps  plus  long.  La  tendance  de  I’organisme  a relablir  l’equilibre 
azote  aurait  peut-etre  repris  ledessus.  Quoi  qu’il  en  soil,  il  est  perrnis  de 
dire  a priori  que  l’engraissement  azote  dans  les  conditions  que  I’on  vienl 
d’exposer  ne  saurait  sc  continuer  pendant  longtemps.  Si  un  tel  engraisse- 
ment  etait  possible,  on  aurait,  dans  l’alimehtation  surabondante,  le  moyen 
d’augmentcr  les  masses  et  la  puissance  musculaires  d’un  liomrne.  Or,  il 
n’en  est  rien;  en  realite,  on  ne  reussit  qu’a  etouffer  I’organisme  dans  la 


graisse.  G’estque  l’engraissement  azote  est  essentiellement  1’ expression  de 
ce  que  l’on  peut  appeler  Yenergie  de  developpement  dcs  cellules.  Elle  est 
fonction  de  Vactivite  cellulciire  bien  plus  que  de  l’alimentation.  C’est 
pourquoi  nous  observons  un  engraissement  azote  actif  : 

1°  Chez  tout  organisme  en  voie  de  developpement; 

2°  Chez  tout  organisme  qui,  bien  qu’ayant  cesse  de  s’accroitre,  s’ est 
habitue  a un  exercice  musculaire  considerable; 

5°  Chez  tout  organisme  enfin  dont  les  reserves  d’albumine,  dont  les 
masses  protoplasmiques  ont  ete  atteintes  et  diminuees  par  une  inanition 
plus  ou  moins  prolongee  (maladie,  nourriture  insuffisante)  et  qu  une 
alimentation  convenable  met  a meme,  a un  moment  donne,  de  reparer  ses 


pertes. 

Ce  dernier  cas  nous  interesse  surtout.  « Ce  serait,  dit  C.  von  Noorden, 
une  erreur  fondamentale,  que  de  voir  la  cause  premiere  de  la  regeneration 
des  tissus  d’un  convalescent  dans  V alimentation  meilleure  que  ref.oit  le 
sujet.  » Cette  refection  nest  que  V expression  de  la  puissance  de  multi- 
plication et  de  regeneration  des  cellules.  C’est  la  une  force  si  conside- 
rable qu’elle  fait  pour  ainsi  dire  irruption  et  reussit  a se  manifester  dans 
des  conditions  ou  il  ne  saurait  etre  question  d’une  alimentation  d’ engrais- 
sement et  ou  un  organisme  sain  perdrait  de  son  albumine  (voy.  plus  loin. 


p.  125). 

Cette  maniere  de  voir  est  justifiee  par  l’experience  des  eleveurs.  L opinion 
generale  est  que  les  animaux  de  boucherie  peuvcnl  etre  « engraisses  » en 
ce  qui  concerne  la  graisse,  mais  non  la  viande.  Le  choix  de  la  lace  et 
(’amelioration  de  celle-ci  par  des  croisemcnts  heureux  soul,  dans  1 obten- 
tion  de  la  viande,  des  facteurs  bien  plus  importants  et  phis  efficaces  que 
l’alimentation.  Qu’est-ce  a dire,  sinon  que  cettc  faculte  de  faire  beau- 


(i\  Les  baelierons  observes  par  Liebig  eL  qui  sc  livraient  a un  travail  tres  fatigant  consoni- 
maient  5300  calories,  ce  qui  ferait,  pour  un  poids  moyen  de  75  kilogrammes,  environ  / ca  o- 
ries  par  kilogramme  (voy.  p.  82). 
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oun  de  chair  musculaire  reside  dans  les  qualites  propres  a la  race  el  a 
Pindividu,  el,  en  derniere  analyse,  dans  Fenergie  specihque  des  elements 

CC (pest  encore  celte  energie  qui  entre  en  jeu  dans  la  regeneration  des 
tissns  apres  l’inanition.  Voyons  dans  quelles  conditions  elle  s exerce  le 
plus  aisement. 


4.  _ La  suralimentation  chez  l’homme  apres  l’inanition 
on  l’alimentation  insuffisante.  — Regeneration  des  tissus. 


L’ observation  clinique  et  les  experiences  de  laboratoire  montrent  qne  la 
refection  des  reserves  en  hydrocarbon^  et  en  graisses  s’operc  tres  rapide- 
ment,  sitot  qu’a  l’inanition  succede  une  alimentation  convenable  et 
celte  ’reparation  parait  etre  tres  independante  de  la  composition  de  la 
ration.  11  suflit,  le  besoin  d’albumine  etant  convert,  que  la  ration  apporte 
un  surplus  de  calories,  pour  que  l’engraissement  se  fasse.  La  refection  des 
masses  albumineuses  parait  etre  un  phenomene  plus  complique,  on  tout 
au  moins,  ainsi  qu’on  l’a  fait  prevoir  plus  haut,  cette  refection  ne  depend 
pas  uniquement  de  l’apport  alimentaire,  coniine  on  l’admet  generalement 
(Pune  maniere  plus  ou  moins  explicite.  Ajoutons  que  les  conditions  de  la 
reparation  organique  ne  paraissent  pas  etre  les  memes  apres  1 inanition  ou 
P alimentation  insuffisante  qu’apres  certaines  affections. 

Lorsqu’un  orgainsme,  qui  a ref u pendant  longtemps  une  nounituie 
insuffisante,  amebore,  meme  inediocrement,  son  alimentation,  et  en  parti- 
culier  ses  apports  azotes,  on  observe  ce  phenomene  remarquable,  a savoir 
que  Fequilibre  azote,  si  prompt  a se  retablir  dans  les  conditions  ordinaires 
(voy.  p.  Ill),  ne  se  refait  ici  que  tres  lentement  et  que  l’organisme  retient 
avec  energie  le  moindre  surplus  d azote  qui  lui  est  fourm.  Ainsi  la  malade 
de  Fr.  Muller  (2),  deja  citee  plus  haut  (retrecissement  oesophagien) , se 
trouva  pendant  plusieurs  semaines  en  etat  d’alimentation  insuffisante  et 
en  dernier  lieu  en  etat  de  jeune  complet  pendant  quatre  jours  avec  une 
perte  quotidienne  de  26gr,7  d’albumine.  Le  poids  de  la  malade  etait  a ce 
moment  de  51  kilogrammes.  Pendant  les  vingt-six  jours  qui  suivirent, 
elle  eut,  avec  une  alimentation  sans  cesse  amelioree,  le  bilan  en  azote  que 
voici  : 


Apports  d’albumine 

Apport 

Poids  d’albumine 

par  jour 

total 

fixee  par  jour 

(en  grammes). 

de  calories. 

(en  grammes). 

Pendant  5 jours 

. . . 47,5 

765 

10,5 

— 7 — . 

. . . 56,2 

881 

12,2 

— 8 — . 

. . . 73,6 

1000 

22,4 

— 6 — 

. . 85,4 

1100 

58,2 

(*)  Toule  celle  discussion  dc  l’cxperiencc  si  interessante  de  Krug  est  empruntee  a l’excellcnl 
ouvrage  de  C.  von  Noorden  (Pathologic  des  Sloffwechsels,  p.  120). 

(*)  Fn.  IIdllek,  Zeilschr.  f.  klin.  Med.,  t.  XVI,  p.  503,  1889.  — C.  von  Noorden,  Patholo- 
gic des  Stoff  weeks  els,  p.  155. 
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On  voil  avec  quelle  energic  l’organismc  utilise  pour  la  refection  de  ses 
tissus  le  moindre  surcroit  d'allmmine  qui  Ini  est  fourni,  en  depit  de  la 
faiblessc  de  I'apporL  total  di*  calories.  Durant  cette premiere  periode  de  la 
reparation,  tout  ce  <jui  pent  etrc  economise  sur  l’apport  alimcntaire  sort 
a la  reconstitution  des  masses  albumineuses;  ce  n’est  que  plus  lard  (pie  la 
refection  des  reserves  graisseuses  commence  (’).  11  ressort  memo  avec  une 
erande  vraiscmblaiice  des  observations  de  Fr.  Muller  ct  de  Klemperer 
que,  pendant  cette  periode,  l’organisme,  tout  en  fixant  de  1’albumme, 
pent  encore  d’autre  part  sacrifier  de  sa  propre  graissc. 

Quclles  sont  maintenant  les  conditions  alimentaires  lcs  plus  favorables 
a cette  fixation  d’allmmine?  C’est  la  un  probleme  a peine  aborde,  el  pour 
la  solution  duquel  nous  nc  possedons  que  quclques  premieres  indications. 
C.  von  Noorden  estime  que  la  aussi  le  factcur  essentiel  c’est  1’energie  de 
regeneration  ct  de  reproduction  des  cellules. 

Ce  qui  parait  demontrer  qu’il  en  est  bien  ainsi,  ce  sont  les  resultats  si 
differents  obtenus  par  la  suralimentation  selon  la  cause  qui  a produit 
l’amaigrissement.  Ainsi,  apres  les  hemorragies  abondantes,  la  lievre 
typhokle,  on  obtient  tres  rapidement  des  fixations  considerables  d albu- 
mine.  Apres  certaines  intoxications  ou  infections,  dans  eertaines  formes 
de  syphilis  ou  de  tuberculose,  les  gains  d’albumine  restent  mediocres : le 
convalescent  devient  gras,  mais  son  systeme  musculaire  demeure  faiblc. 

II  y aurait  un  grand  interet  a etudier  de  la  sorte  le  bilan  nutritif  des 
convalescents.  Bien  que  la  cause  premiere  de  la  regeneration  des  tissus 
reside  dans  l’energie  specifique  des  cellules,  la  nature  de  1 alimentation 
n’en  conserve  pas  moins  son  importance.  Ainsi,  d’apres  C.  von  Noorden, 
l’engraissement  azote  maximum  n’est  pas  obtenu  en  augmentant  la  masse 
des  aliments  ternaires.  A la  verite,  pendant  huit  ou  dix  jours,  on  obtient 
de  la  sorte,  comme  chez  l’homme  sain,  des  gains  d’albumine  sensibles; 
puis  la  desassimilation  azotee  se  hausse  peu  a peu  presquc  au  niveau  de 
l’apport  alimentaire,  si  bien  que  le  benefice  quotidien  n’est  plus  que  de 
1 gramme  a Is'  ,50  d’azote.  Les  resultats  sont  meilleurs  avec  une  alimen- 
tation riche  en  albumine  (*).  Ainsi,  avec  113  grammes  d’albumine  par 
jour,  et  un  complement  convenable  de  graisses  et  de  sucres,  C.  von  Noorden 
a obtenu  encore,  au  bout  de  la  troisieme  semaine  d engraissement  chez  une 
convalcscente  (gastrite),  des  benefices  quotidiens  de  5 grammes  d azote 
environ  (soit  18,75  d’albumine),  resultat  qu’il  n’a  jamais  observe  avec 
des  doses  moindres  d’albumine- (60  a 70  grammes)  accompagnees  de  quan- 
tity plus  considerables  de  graisses  et  d’hydrocarbones.  Ccs  conclusions 
ne  s’appliquent  d’ailleurs  qu’a  des  individus  sortant  simplenie.it  d une 
periode  d’alimentation  insuffisante,  telle  qu’ellc  resultc  par  exemple  d un 
retrecissement  oesophagien.  Ce  qui  se  passe  dans  la  convalescence  des 

(M  Voy.  notamm’ent  1’observalion  de  C.  von  Noorden,  Zeitschrifl  /■  hi  in.  Med.,  1.  XML 

n 462.  1800,  el  Patholoqie  des  Stoffweclisels,  p.  156. 

[-)  II  faul  bien  entendu  nc  pas  perdre  de  vuc  le  besoin  total  de  calorics,  qui  < oi  onjmn. 

etrc  cou vert.  Yoycz  ce  qui  a etc  dit  a ce  jiropos  p.  93. 
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di verses  maladies  est  peut-etre  tres  different;  mais;en  dehors  des  quelques 
indications  generales  donnecs  plus  haul,  on  ne  sail  rien  sur  ces questions. 
11  y a la  pour  la  physiologic  un  champ  immense  de  recherches  du  plus 

ha  lit  interet  ('). 


CH  AP  I THE  VI 
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On  ne  s’est  occupe  jusqu  a present  que  du  bilan  general  des  echanges 
nutritifs.  C’est  la  assurement  un  cote  tres  important  de  l’etude  des  phc- 
nomenes  de  la  nutrition,  puisque  nous  avons  appris  ainsi  quellcs  sont,  les 
rations  qui  nous  mettent  en  etat  de  perte,  d equilibre  ou  de  benefice,  et 
quelle  est,  selon  les  circonstances,  la  nature  du  gain  realise  par  1 orga- 
nisme  ou  de  la  perte  subie  par  lui . Mais  cette  etude  ne  nous  a pas  intro- 
duit  dans  l’intimite  des  phenomenes  de  la  nutrition.  Dans  ce  qui  precede, 
on  n’a  fait  sans  cesse  que  Ie  tour  de  l’organisme,  notant  et  comparant,  en 
qualite  et  en  quantite,  les  entrees  et  les  sorties.  Pour  completer  l’etude 
de  la  nutrition,  il  faudrait  suivre  maintenant  chaque  aliment  dans  la  serie 
des  transformations  qu’il  parcourt  et  etudier  le  mecanisme  et  la  succession 
des  actions  chimiques  qui  sont  intercalecs  entre  l’ingestion  d’une  ration 
et  P excretion  des  dechets  ou  la  fixation  des  reserves  fournies  par  cette 
ration.  C’est  en  realite  le  probleme  de  la  nutrition  cellulaire,  c’est-a- 
dire  de  la  nutrition  proprement  dite  qui  se  pose  devant  nous. 

C’est  en  effet  au  seuil  de  la  cellule,  au  moment  ou  l’aliment  abordc 
l’element  cellulaire  que  commence  veritablement  le  pbcnomene  de  la 
nutrition.  Tout  ce  qui  precede  n’est  qu’une  serie  d’actes  preparatoires, 
dont  on  peut  dire  qu’ils  sont  en  fait  exterieurs  a l’organisme.  Ils  ne  font 
que  preparer  le  milieu  iriterieur  dans  lequel  les  cellules  vont  choisir  et 
puiser  les  aliments  qui  convienncnt,  a chacune  d’elles.  C’est  ce  que 
Duclaux  appelle  « l’alimentation  de  la  cellule  vivante  par  l’exterieur  », 
par  opposition  a « la  nutrition  interieure  de  la  cellule  ». 

Cette  alimentation  exterieure  de  la  cellule , dont  l’etudc  complete 
est  en  dehors  du  cadre  de  cet  expose,  est  representee  chez  l’homme  par  le 

( 1 ) On  n’a  touclie  dans  cette  courle  etude  que  Tun  des  cotes  du  phenomene  de  la  regene- 
ration des  tissus.  L’organisme  n’a  pas  seulemcnt  besoin  d’albumine  pour  refaire  scs  lissus,  mais 
aussi  de  matieres  minerales.  On  a monlre  aillcurs  l’interet  que  presentc  l’etude  des  excretions 
minerales  pendant  l’inanition  et  la  destruction  des  Lissus  (voy.  p.  109).  Cet  interet  n'est  pas 
moindre  ence  qui  conccrne  la  retention  de  ces  matieres  au  moment  de  la  reparation  organique. 
L’altraction  cxercee  par  1’organisme  sur  les  divers  scls  qui  lui  sont  olTerls  est  fort  differente 
Ce  qui  a etc  dit  a la  page  109  indique  suffisamment  dans  quel  sens  et  suivant  quelle  loi  gene- 
rale  s’cxerce  cette  attraction.  Les  limites  de  ce  travail  ne  nous  permeltent  pas  d’en  dire  plus 
long. 
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travail  du  tube  digestif.  Unc  seric  de  secretions,  reparties  le  long  du  canal 
alimenlaire,  transformenl  les  aliments  solides  ou  coagules  en  produils 
capables  do  traverser  les  membranes  cellulaires  (digestion  des  albumines 
(>l  des  hydrates  de  carbone)  on  en  mettent  d’autres  dans  un  etat  physique 
b'ur  permetlant  d’etre  absorbes  en  nature  (emulsion  et  absorption  des 
•maisses).  Les  agents  de  ces  transformations  sont  des  diastases,  que  nous 
retrouverons  plus  loin,  comme  instruments  de  tout  le  travail  chimique  de 
la  nutrition. 

D’ailleurs,  cette  alimentation  exterieure  de  la  cellule,  ce  travail  prepa- 
ratoire  n’est  pas  special  aux  organismes  supericurs.  Nous  le  retrouve- 
rons chez  les  cellules  ferments.  Ces  collides  aussi  secrete nt  des  diastases, 
qui  Se  diffusent  dans  le  milieu  alimentaire  et  y remplissent  la  mission  des 
ferments  digestifs  des  animaux  supericurs  (voy.  p.  155). 

11  convicnt  d’aj outer  quo,  lorsque  1 aliment  a acquis,  sous  I action  des 
secretions  digestives,  le  caractere  de  substance  capable  de  traverser  les 
membranes  cellulaires,  il  n’a  pas  necessairement  regu  en  meme  temps 
la  qualite  nutritive  au  regard  de  toutes  les  cellules  indideremment.  II  y a 
des  levures.  comme  le  sdcchciromyces  apiculatus  Reess,  qui,  ne  produi- 
sant  pas  de  sucrase,  sont  incapables  de  fairc  fermenter  le  sucre  de  canne, 
bien  qu’elles  puissent  en  gorger  leur  protoplasma.  On  peut  admettre  que, 
de  meme,  toutes  nos  cellules  ne  sont  pas  outillees  de  la  meme  maniere, 
et  que  telle  substance  fournie  par  lc  tube  digestif  peut  etre  pour  les  unes 
un  aliment  utilisable  et  pour  les  autros  un  corps  indifferent. 

Cette  distinction  entre  V alimentation  exterieure  et  la  nutrition  inte- 
rieure  de  la  cellule  etant  posee.  essayons  de  noter  les  traits  essentials  du 
second  de  ces  deux  phenomenes. 


Cette  question  des  pbenomenes  chimiques  de  la  nutrition  cellulaire 
presente  plusieurs  aspects.  On  peut  se  demander  : 

1°  Dans  quelles  categories  de  reactions  (oxydations,  reductions,  etc . ) 
rentrent  d’une  maniere  generale  les  proces  chimiques  do  la  lie? 

2°  Quels  sont  les  mecanismes  que  l’economie  met  en  jeu  pour  reahser 


ces  reactions?  . , . , , r 

5°  Ouelle  est  la  succession  des  transformations  que  subissent  les  divers 

aliments  au  cours  des  echanges  nutritifs?  ....  , r ■ . 

Examinons  le  probleme  de^a  nutrition  cellulaire  a ces  divers  points 
de  vue. 


§ I.  - DE  LA  NATURE  DES  REACTIONS  CHIMIQUES  GENERALES 

DE  L’ORGANISME 


On  sail  (pie,  sous  l’influence  des  travaux  de  Lavoisier  et  de  la  doctrine 
de  la  combustion  respiratoire,  on  a considere  pendant  plus  de  cmquante 
ans  l’organisme  animal  comme  un  appareil  d 'oxydation  et  identibe  es 
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phenomenes  chimiques  do  la  vie  a line  combustion.  Tonies  les  rcchorches 
do  Lavoisier  el  eelles  de  Du  long  el  Despretz,  sur  l’origine  chimique  do 
In  chaleur  animale,  experiences  dont  on  pent  dire  qu’elles  sonl  placers 
an  seuil  de  la  physiologic  generate,  tendaient  on  eflel  a dernonlrer  qne 
les  phenomenes  de  combustion  sonl  la  source  unique  de  la  chaleur  ani- 
nude,  et,  par  la  1’ensemble  des  actes  chimiques  de  la  vie  etaient  rame- 
nes  a des  phenomenes  d’oxydation. 

L’importancc  de  ces  phenomenes  d’oxydation  cst  ;i  coup  sur  conside- 
rable. II  suffisait  d’ailleurs  d’opposer  la  formule  chimique  des  inge.sta, 
albmnincs,  graisses,  sucres,  a cellos  des  excreta,  eau,  acide  carbonique, 
uree  et  autres  dechets  azotes,  pour  constater  <pie  l’organisme  animal  agit, 
an  total,  dans  un  sens  qui  cst  inverse  de  celui  que  parcourt  la  matiere 
dans  le  travail  chlorophyllien  de  la  plante  verte,  et  que  si  celle-ci  a opere 
par  reduction  et  synthese,  celui-la  a procede  par  oxydation  et  decom- 
position. 

He  reconnaissons-nous  pas  la  la  formule  chimique  de  la  theorie  dualiste 
de  la  vie,  que  Dumas  et  Boussingault  out  devcloppee  avec  une  si  magni- 
li([ue  ampleur  dans  leur  Stalique  chimique  des  etres  vivants  (1841)  et 
qui  a domine  pendant  si  longtemps  toute  la  physiologie  generale? 

An  surplus,  le  pouvoir  oxydant  de  Teconomie  animale  peut  etre  con- 
state dircctement  sur  telle  ou  telle  substance.  Ainsi  les  sels  a acides 
vegetaux,  malates,  citrates,  tartrates  alcalins,  se  retrouvent  dans  les 
urines  a l’etat  de  carbonates  alcalins.  La  benzine  se  transforme  dans  l’or- 
ganisme  en  phenol,  le  phenol  cn  hydroquinone,  l’aniline  en  amido-phe- 
nol,  les  sulfites  en  sulfates,  etc. 

La  demonstration  paraissait  done  complete,  et  cctte  doctrine  de  la 
combustion  respiratoire,  consideree  comme  le  resume  fidele  de  tons  les 
actes  chimiques  de  la  vie,  a si  fortement  penetre  la  biologic  pendant 
toute  la  premiere  moitie  du  siecle,  qu’on  en  saisit,  a chaquc  pas,  faction 
encore  preponderantc  aujourd’hui  sin-  la  pensee  et  sur  tout  le  langage 
de  la  medecine  contcmporaine. 

Ce  qu’il  y avait  de  trop  etroit  dans  celte  formule  apparut  pen  a pen.  Ce 
furent  d’abord  la  difficulte  que  Ton  eprouvait  de  faire  de  f uree  un  pro- 
duit  d’oxydation  de  l’albumine  (voy.  p.  151),  puis  la  decouverte  d’un 
nombre  croissant  d’autres  reactions  intra-organiques,  hydratations,  dedou- 
blements,  etc.,  enfin  et  surtout  une  connaissance  plus  precise  du  cote 
therm iq ue  de  ces  reactions  et  du  role  considerable  qu’clles  peuvent 
jouer  dans  le  phenomene  de  la  thermogenese  animale. 


Ics  reactions  d'hydratation  et  de  dedoublement,  peuvent  concourir  a 
cote  des  phenomenes  d’oxydation,  a la  production  de  la  chaleur  animale 
Puis,  a mesure  que  la  thermochimie,  ou  disons  d’une  maniere  phis 
generale,  a mesure  que  le  principe  physique  de  la  conservation  de  l’dner- 
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o'io  pene trait  plus  completomenl  la  biologic,  la  formule  d’cnsemble  dcs 
phenomenes  chiinicpios  do  la  vie  telle  que  nous  la  concevons  aujourd’hui 
sc  doormen  pen  a pen.  Rappelons-la  brievemcnt  ici. 

Los  principcs  immcdiats  organiques  qui  constituent  la  cellule  ou  ccux 
dnnt  la  cellule  so  nourrit  provienncnl  directemcnt  ou  indirectement  de 
In  pian | e vertc.  Leur  formation  cst  endolhefmique , c’ost-a-dirc  qu’elle 
correspond  a I’accumulation  dans  ces  substances  d’une  certaine  quantile 
d’energie.  An  conlrairc  la  decomposition  de  ces  materiaux  est  exothermi- 
que  ; Ft  mesurc  que  ces  corps  desecndenl  degre  par  degre  rechelle  dcs 
destructions,  quel  que  soil  <V ailleuvs  le  mode  de  leuv  decomposition, 
oxydation,  dedoublement,  hydratation,  etc.,  I’encrgie  accumulee  dans  ces 
materiaux  devient  libre,  ct  la  cellule  I’utilisc  pour  l’accomplisscment 
de  ses  actes  vitaux,  el  notamment  la  depensc  sous  la  forme  de  chaleur. 

Mais  1’ aliment  qui  aborde  la  cellule,  ou  d’une  maniere  generale,  lea 
principcs  immcdiats  dont  disposent  Ies  organismes  ne  subissent  pas  uni - 
quement  des  proces  de  simplification.  Le  travail  chimique  de  la  cellule, 
dit  Duclaux ('),  consiste  en  un  double  mouvement.  Une  partie  de  1 ali- 
ment est  eleve  a un  niveau  d’ organisation  superieurc  ct  entre  dans  une 
combinaison  plus  complexe,  qui  brulee  degagerait  plus  de  chaleur  que 
1’ ensemble  dcs  corps  qui  lui  ont  donne  naissancc.  Cc  premier  mouve- 
ment est  done  resistant  ct  cxige  pour  se  produire  une  certaine  depensc 
de  force,  une  certaine  consommation  de  chaleur.  C’est  a produire  cette 
chaleur  necessaire  que  se  depensc  une  autre  partie  de  bailment  consomme. 
En  d’autres  termes,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  on  saisit  a cote  des 
reactions  de  simplification  moleculaire  — reactions  d oxydation,  d hjdra- 
tation  et  de  dedoublement,  do  decomposition  — des  reactions  de  com- 
plication moleculaire,  reactions  de  deshydratation  et  de  synthese.  Les 
premieres  sont  productrices  d’energie,  et  c’est  une  partie  de  cette  energ.e 
qUi  sert  a 1’accomplissement  des  secondes,  lesquelles  absorbent,  couten 

du  travail  (2). 

Passons  en  revue  ces  divers  ordres  cle  reactions. 


LES  REACTIONS  D’OXYDATION 

L’importance  clc  ces  reactions  est  a coup  sur  considerable.  On  vient  de 
ranpelcr  one  la  direction  generale  du  phenomena  de  la  desassnn.lation 
chez  les  animaux  cst  visiblement  cello  d’une  reaction  d oxydation  et  qu( 
“‘os  directes  du  pouvoir  oxydant  de  l’orgamsme  sont  nombreus* 
Vioiitons  encore  qu’en  mettant  ii  part  les  organismes  aerobes,  on  roil 
tous  les  etres  vivants  soumis  ii  la  nccessite  d’une  consommation  rcgulit  c 
d’oxygenc,  et  cette  constatation  suffirait  a elle  seule  pour  demontrei  ml- 
portance  des  phenomenes  d’oxydation. 

(’)  Vmm,  ,1c  cc,  reaction,.  1c  Icclcnr 

polP::,lL“c“Er  — c.  E»cy^me  i »>• 
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fliez  rhomrrie,  l’alimcntation  on  oxygene  est  assuree  par  la  masse  san- 
iniint1,  par  le  gobulc  rouge,  et  comme  Texcretion  de  Tackle  carbonique 
s’opere  par  la  memo  voie,  on  a considere  pendant  longtemps  le  sang 
comine  le  siege  de  toutes  les  combustions  organiques,  nous  dirions 
auiourd’hui  de  toute  1’operation  de  destruction  orgamque.  Mais  il  est 
bien  demontre  actuellemcnt,  par  tout  un  ensemble  de  preuves  expei  t- 
mentalessolides('),  queles  reactions  d’oxydation,  comme  toutes  les  autres 
reactions  de  decompositions  organiques,  se  passent  au  niveau  des  elements 
cellulaires.  Si  le  sang  abandonne  a lui-meme  consomme  une  partie  de 
foxy  gene  dont  il  est  porteur,  ct  produit  correlativement  de  Tackle  carbo- 
nique,  ce  n’est  pas  parcc  qu’il  brule,  comme  on  la  cru,  les  deehets  qui 
lui  auraient  ete  abandonnes  par  les  tissus,  mais  parcc  qu  il  est  lui-meme 
un  tissu  (a  substance  interccllulairc  liquide),  et  prescntant  pai  conse- 
quent ce  phenomena  de  la  respiration  elenientaire,  commun  a toutes  les 

cellules. 

Dans  ces  reactions  d’oxydation,  la  combustion  peut  ctre  externe  on 
interne.  La  combustion  est  externe  lorsque  Toxygene  fourni  par  Toxy- 
hemoglobine  se  porte,  par  exemple,  sur  le  glucose  pour  oxydei  plus  on 
moins  profondement  la  molecule  et  degager  sous  la  forme  d’acide  carbo- 
nique  tout  ou  partie  du  carbone.  Ici  la  cellule  comburante  est  aerobic,  tout 
au  moins  vis-a-vis  du  corps  qu’elle  bride,  car  rclativement  a 1’ oxygene 
elle  est  anaerobic,  puisque  ce  n’est  pas  de  T oxygene  libre  qu’elle  porte 
sur  le  glucose,  mais  de  Toxygene  combine,  enleve  au  prealable  a l’oxy- 
hemoglobine  par  un  phenomene  de  reduction. 

La  combustion  est,  au  contraire,  interne  lorsque  la  cellule,  menant 
temporairement  ou  habituellement  line  vie  anaerobic,  dedouble  ses 
aliments  par  des  actions  de  fermentation.  Ainsi  lorsque  du  sucre  est 
dedouble  en  alcool  et  en  acide  carbonique,  on  assiste  a une  veritable 
combustion,  puisqu’une  partie  du  carbone  de  la  molecule  est  complete- 
ment  briilee  a l’etat  d’acide  carbonique. 

Les  combustions  internes  sont  done  en  realite  des  reactions  de  cledou- 
blement  (voy.  plus  loin).  Elies  n’aboutissent  pas  necessairement  a un 
produit  de  combustion  complete,  comme  Tacide  carbonique  dans  l’exem- 
ple  precite;  elles  peuvent  conduire  a toute  une  serie  de  corps  plus  ou 
moins  completement  brides. 

11  suffit  pour  cela  que  les  fragments,  que  la  reaction  de  dcdoublemcnt 
detache  de  la  molecule,  emportent  avec  eux  la  maj ear e partie  de  V oxy- 
gene  contenu  dans  la  substance  primitive,  e’est-a-dire  qu’il  se  produise 
une  combustion  interne  de  la  molecule,  Toxygene  qui  sert  a brulcr  une 
partie  des  fragments  du  corps  etant  emprunte  a ce  corps  lui-meme.  Corre- 
lativement,  les  fragments  restants,  pauvres  en  oxygene,  ou  meme  comple- 
tement  desoxydes,  representent  des  produits  de  reduction.  De  lelles 
reactions  se  produisent  au  cours  de  la  vie  anaerobie  des  organismes 


I1)  Yov.  Gambling.  Le  sang  et  la  respiration.  Encyclopi'die  chimique , p.  518.  Paris,  1895. 
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inferieurs  ct  c’esl  l’unc  <los  belles  acquisitions  dont  la  cliimie  biolo- 
oique  csl  redevable  a M.  A.  Gautier  (')  que  d’avoir  montre  cette  vie 
anaerobic  fonctionnant  dans  nos  propres  cellules.  On  saisit,  en  clVet , 
l’analome  la  plus  lrappante  entre  les  produits  de  la  desassimilation  des 
maticres  azolees  dans  l’organismeel  l’cnscmble  des  produits  de  la  decom- 
position bacterienne  des  albuminoides,  ct  de  part  et  d’autre  notamment 
on  voit  apparailrc,  a cote  de  corps  rclalivemenl  riches  en  oxygene,  des 
produits  de  reduction  lels  que  les  ptomaines  el  les  leucoma'ines. 


les  iie.yctio.ns  d’iiydua.tatiqn  et  de  dedoublement 

Tandis  que  la  thermoebimie  etablissait,  d’une  part,  les  diets  calorili- 
ques  considerables  que  produisent  les  reactions  d’hydratation  el  de 
dedoublemen t et  demontrait  par  la  le  role  important  que  de  Idles  reac- 
tions peuvent  jouer  dans  la  thermogenese  animale,  des  travaux  nombreux 
sur  le  dedoublement  in  vitro  des  maticres  albuminoides  revelaient  1 ana- 
l0o-ie  la  plus  frapp  ante  entre  les  produits  d’un  tel  dedoublement  et  les 
materiaux  azotes  de  la  desassimilation  chez  les  animaux.  On  a expose 
precedemment,  a propos  des  maticres  albuminoides  (voy.  p.  IS),  et  I on 
reprendra  plus  loin,  avee  1’ etude  des  produits  de  la  desassimilation  des 
matieres  azotees  (p.  151),  cette  question  du  dedoublement  des  albu- 
mines.  Des  reactions  de  memo  nature  interviennent  aussi  dans  la  desa- 
erreoation  des  deuxautres  aliments  organiques.  On  sait  aujourd’hui  que  le 
saim  et  les  tissus  secretent  des  ferments  solubles  capables  de  dedoublei 
les  OTaissesen  acides  gras  et  en  glycerine  (voy.  p.  140).  C’est  aussi  parun 
phe nomen e d’hydratation  suivi  d’un  dedoublement  que  le  glycogene 
musculaire  se  transformerait  en  acide  lactique.  On  pourrait  multiplier  ces 
cxemples.  Au  surplus  on  verra  plus  loin  combien  les  diastases  d hydra- 
tation  et  de  dedoublement  sont  largement  representees  tant  chez  les 

animaux  que  chez  les  vegetaux.  . 

Tons  ces  faits  etablissent  la  realite  des  operations  de  dedoublement 
dans  I’organisme  animal.  Mais  quelle  cst  I’etcndue  et  l’importance  de  ces 
operations?  Elle  serait  considerable  d’apres  certains  auteurs,  et  notam- 
ment d’apres  Hermann  (2),  qui  a constate  que  des  muscles  separes  de  or- 
o-anisme  ct  qui  ne  cedent  pas  d’oxygene  a la  pompc  a mercurc,  n en 
executcnt  pas  moins,  dans  un  milieu  prive  d’air,  des  contractions  nom- 
breuses,  accompagnees  d’un  degagement  d’oxygene.  On  conclut  de  1. 
que  I’energie  depensee  sous  la  forme  du  travail  musculaire  a etc  fourn k 
par  des  dedoublements,  accompagnes  d’un  degagement  d acule  eai  »o- 
niauc  e’est-a-dire  par  des  combustions  internes  (voy.  p.  Ini)  et  non  i a> 
^dcs  oxydationJextcmcB.  Bunge  rapporte  d’autre  part  que  des  vers 
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mnsites  do.  I’intestin  du  chat  ( Ascaris  mystax ) pcuvenl  vivrc  pendant 
nintre  ou  cinq  jours  sur  le  mercure,  dans  un  milieu  soigneusement  pnve 
doxygene,  et  qu’ils  executent  pendant  tout  cc  temps,  d’une  fagon  presque 
ininterrompue,  des  contractions  rnnsculaircs  Ires  actives (’). 

On  est,  parti  do  fails  do,  ce  genre  pour  soutenir  que  le  travail  muscu- 
laire  est  entretenu  par  des  reactions  dc  dedoublement,  tandis  que  la  calo- 
El  rification  generate  est  alimentee  par  les  operations  d’oxydation.  La  dis- 
cussion de  cette  question  nous  entrainerait  trop  loin  ici(2).  II  sulfirait 
dc  poser  la  question,  en  citant  Tcxperience  de  Hermann  et  I’observation  si 
curieuse  de  Bunge.  L’unc  et  l’autre  montrent  l’importance  des  reactions 
de  dedoublement,  encore  qu’il  soit  difficile  de  mesurer  cette  importance. 

A ccs  reactions  de  dedoublement,  succedcnt  et  s’associent  des  oxyda- 
tions  externes,  ulterieures  ou  concomitant.es,  e’est-a-dire  que  les  produits 
detaches  de  la  molecule  par  dedoublement  subissent,  an  contact  de  l’oxy- 
oenc  venu  de  l’exterieur,  des  reactions  d’oxydation,  qui  peuvent  d’ail 
feurs  se  passer  concurremment  avec  de  nouveaux  dcdoublements.  Dedou- 
blements  et  oxydations,  tels  paraissent  etre  les  deux  grands  mecanismcs 
de  la  desagregation  intra-organique,  et,  an  point  de  vue  pathologique, 
on  congoit  que  Tune  de  ces  actions,  l’oxydation  par  exemple,  puisse 
devenir  paresseuse,  alors  que  l’autre,  le  dedoublement,  continue  a fonc- 
tionner  et  par  suite  a encombrer  l’organisme  de  produits  anormaux 
(voy.  p.  145). 

LES  REACTIONS  DE  REDUCTIOX 


On  a vu  que  les  phenomenes  de  combustion  interne  sont  accompagnes 
de  ]ihenomenes  de  reductions  concomitants  et  que  les  produits  ainsi 
formes  sont  les  teinoins  de  la  vie  anaerobie  menee  temporairement  ou 
habituellement  par  une  partie  de  nos  cellules  (voy.  p.  151).  On  peut  d’ail- 
leurs  mettre  en  evidence  de  telles  reactions  par  l’ingenieuse  methode  des 
injections  colorees  d’Ehrlich  (3).  On  en  trouve  aussi  des  exemples  dans  la 
maniere  dont  l’organisme  modifie  certaines  substances,  telles  que  Tackle 
quinique  qui  est  transforme  en  acide  benzoique.  Tackle  malique  qui  est 
reduit  a l’etat  d’acide  succinique,  les  iodates  et  les  bromates,  a I’ctat 
d’iodures  et  de  bromures. 


LES  RELICTIONS  DE  DESHYDRATATION  ET  DE  SYNTHESE 

Nous  reunissons  sous  une  rubrique  commune  ces  deux  reactions,  non 
seulement  parce  que  la  deshydratation  est  le  mecanisme  dc  beaucoup  de 
syntheses,  mais  parce  que  ces  deux  ordres  de  reactions  se  distinguent 

(')  Bu.nck,  Zeilschrift  fur  physiol.  Chimie,  t.  VIII,  p.  48;  I.  XII,  p.  565,  cl  I.  XIV, 
p.  518. 

(2)  Voy.  Bunge,  Physiol.  Client.,  4“  ediL.  Leipzig,  1898,  p.  585. 

(s)  A.  Gautier;  Chimie  de  la  cellule  vivante.  Encyclopedic  Leautd,  p.  87. 
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profondemcnt  lies  precedontes  par  lour  caraclerc  endotherrriique.  Elies 
coutent  du  travail  a Torganisme,  cl  Tenergie  necessairc  a lour  accomplis- 
sement  doit  etrc  fourni  par  dos  reactions  cxothermiques  concomilantes, 
oxydations,  hydratations,  dedoublements.  On  revicndra  sur  ce  point 
quand  on  eludiera  lc  mecanisme  de  ccs  phenomencs  dans  l’organisme. 
Notons  ici  qnelques  reactions  de  deshydratation  et  dc  synthese. 

Lc  olueosc  est  transform^  cn  glycogene  dans  le  l'oie  par  one  desbydra- 
tationqui  est  en  meme  temps  un  phenomene  de  complication  molecn- 
laire,  pnisque  le  glycogene  resulte  dc  la  condensation  de  plusieurs  mole- 
cules de  glucose.  Un  phenomene  analogue  sc  produit  au  moment  de  la 
recombinaison  des  acidcs  gras  libres  cL  dc  la  glycerine  avec  formation  de 
graisses  neutres,  telle  qu’on  l’observe  au  niveau  dc  la  muqueuse  mtesti- 
nale,  ou  dans  la  combinaison  de  l’acidc  benzo'ique  et  du  glycocolle  avec 
formation  d’acide  hippurique  ou  encore  dans  la  formation  des  derives 

coniugues  de  Tackle  glycuronique,  etc. 

L’oroanisme  elfectue  encore  d’autres  syntheses  d un  ordre  de  compli- 
cation plus  eleve  encore,  ainsi  qu’on  Ta  montre  deja  au  chapitre  con- 
sacre  a l’etude  des  transformations  reciproques  des  aliments  ( ).  Lien  que 
le  mecanisme  de  ces  transformations  reste  pour  nous  entierement  myste- 
rieux,  on  peut  dire,  d’une  maniere  generale,  que  sans  doiitc  ces  syntheses 
sont  souvent  precedees  de  decompositions  assez  profondes.  L orgamsme 
jette  a has  un  edifice  moleculaire  pour  le  reconstruire  dans  un  sens  dil- 

ferent . 

La  production  des  nombreuses  matieres  proteiques  que  Ton  rencontre 
dans  nos  tissus  implique  des  operations  du  meme  ordre.  II  est  proba  i e 
qu’au  niveau  de  l’intestin,  1’organisme  ne  regoit  que  de  1 albumine  et  des 
globulines.  Avec  ccs  materiaux,  les  cellules  elaborent  des  nucleo-a  ni- 
mines  telles  que  la  caseine,  des  proteides,  telles  que  1 hemoglobme  ou  les 
mucines,  des  albumoides,  tels  que  Telastme,  la  kcratme,  etc.  Parmi  ces 
matieres,  les  lines  apparaissent  directement  comme  des  produits  de  syn- 
thesc ; telle  est  par  exemple  Themoglobine  dans  laquelle  unc  matiei  e 
albuminoide  est  unie  a une  copule  coloree,  1 bemochromogene.  Li. 
autres,  comme  Telastine  ou  la  gelatine,  paraissent  a prion  assez  sem- 
blables  a Talbumine,  mais  tout  cc  que  Ton  sait  aujourd  hui  sui  la  cons 
Lion  des  matieres  proteiques  demontre  qu’une  pared  e transformation 
n’est  possible  qu’au  prix  d’un  remamement  profond  de  la  molecule  ('oy. 

P'  Souvent  ces  reactions  dc  reconstruction  representent  probablement  des 
moyens  de  defense,  Torganisme  immobilisant  des  deebets  toxiques  soi 
la  forme  de  combinaisons  plus  complexes,  mais  moffensiyes.  Ainsi  d est 
probable  qu’une  partie  de  l’azote  des  matieres  albummoides  est  ramei  c 
dans  le  proces  de  dissimilation  jusqu’a  l’etat  d ammomaque,  mais , cc  t 
ainmoniaque,  en  presence  de  l’acide  carbomque,  est  sans  cesse  tiansfoi- 

(.)  Voy.  p.  115.  - Voy.  aussi  p.  3G,  note  5,  les  curieuscs  observations  dc  Al.cscber. 
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m4c  uree  par  un  phenomene  de  deshyfatation  el  de  synlhtee.  Les 
phenols,  corps  toxiques,  soul  translonnes  on  phcnylsulfotes  mol  ensils, 

L l)ar  cetle  operation  l’organisde  assure  on  meine  temps  la  nenli a is 

do  la  moitie  de  l'acidite  sulfurique  (voy.  p.  1 75).  On  confoil  encore  quo 
ties  dechets  normaux  de  l’organisme,  peu  solubles,  soicnL  engages  pai 
voic  de  syn these  dans  les  combinaisons  complexes,  plus  solubles,  et  dont 
l’elimination  sera  plus  facile. 


§ H.  _ du  MECANISME  DES  REACTIONS  CI1IMIQUES  DE  LA  VIE 

Les  operations  chimiqucs  de  la  vie  peuvent  encore  etre  envisages  a un 
autre  point  do  vue  qui  cst  celui  du  mecanisme  de  ces  reactions.  La 
physiologic  moderne  a etabli  nettement  que  ce  sont  les  tissus  el  leurs 
elements  cellulaires,  et  non  point  les  humeurs,  sang,  lymphe,  etc.,  qui 
sont  le  siege,  en  meme  temps  que  la  cause  premiere,  des  reactions  chi- 
miques  intra-organiques.  On  pent  des  lors  se  deinander  par  quoi  est  con- 
fere  a ces  elements  cellulaires  lc  pouvoir  de  produire  des  reactions,  oxy- 
dations,  hydratations,  reductions,  etc.,  qui  ne  s’accomplissent  in  vitro 
qu’en  presence  d’agents  chimiques  tres  energiques  ou  a des  temperatures 
tres  elevees,  et  souvent  avec  une  lenteur  qui  sans  doute  ne  serait  pas 
compatible  avec  les  necessites  de  la  vie. 

Tout  d’abord,  lorsque  la  theorie  cellulaire  eut  ramcne  V etude  des  etres 
vivants  a la  connaissance  de  la  cellule,  on  lit  lialte  a ce  point,  et  la  cellule 
apparut  comme  I’unite  physiologique.  C’etait  beaucoup  assurement d’avoir 
dissocie  jusque-la  lc  complexe  des  phenomenes  vitaux:  e’est  la  cellule  qui 
choisit  ses  aliments,  les  incorpore  a sa  masse,  les  detruit,  ou  les  trans- 
forme pour  les  mettre  en  reserve,  e’est  elle  qui  consomme  Toxygene  et 
qui  produit  l’acide  carbonique  et  les  autres  materiaux  de  dechets.  Mais 
on  voit  aussitot  qu’avec  cette  conception,  le  travail  chimique  de  la  vie 
demeurc  quelque  chose  d’absolument  irreductible  et  que  rexperimen- 
tation  ne  sait  pas  ou  aborder,  puisqu’on  ne  saisit  aucun  intermediaire 
entre  la  cellule  et  Toperation  qu’elle  accompli!,  pas  plus  qu’on  n’en  peut 
voir  entre  l’acide  sulfurique  et  la  precipitation  du  sulfate  de  baryum.  II 
faut  prononcer  alors  le  mot  de  « propriete  » de  la  cellule  ou  de  l’acide 
sulfurique,  e’est-a-dire  confesser  que  toute  tentative  d’cxplication  est 
arretee  la. 

Anjourd’hui  les  agents  csscntiels  du  fonctionnement  de  nos  tissns, 
e’est-a-dire  les  instruments  dont  se  serf  la  cellule  pour  ses  diverses  ope- 
rations, dedoublemen ts,  oxydations,  syntheses,  etc.,  apparaissent  un  ;i 
un.  Ces  instruments,  ce  sont  les  diastases.  A 1’epoque  meme  ou  la  theorie 
cellulaire  commengait  son  invasion  triompbante  dans  les  sciences  biolo- 
giques,  Dubrunfaut  (1825),  puis  Payen  et  Persoz  (1855),  decouvraient  et 
decrivaient  la  diastase  de  l orge  germee,  e’est-a-dire  le  premier  en  date 
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de  ces  adonis,  don l Duclaux (')  dil  si  justcmcnt  (|ii‘ils  onl  aujourd’lmi 
dt'‘t rone  la  cellule.  La  decouverte  do  ccs  diastases  est  cchelonnee  tout  1<> 
long  do  ces  cinquante  dernieros  annecs,  mais  les  notions  qui  en  sonl 
resullees  pour  la  biologic  dcs  animaux  superieurs  — coniine  aussi  pour 
cello  des  vogclaux  — n’ont  pris  corps  quc  tout  pres  de  nous,  apres  <|iie 
1’ el u ( I < * de  la  nutrition  chez  les  cellules  microbiennes  cut  montre  toule  la 
generalite  el  toule,  I’importance  de  ces  phenomencs. 

Montrons  d’abord  sommaircment,  an  point  de  vue  special  de  cet 
expose,  I’analogic  entre  les  cellules  ferments  el  b‘s  cellules  de  nos  tissus. 
Nous  1‘erons  voir  cnsui toque  les  diastases  sent  capables  d’offectuer  toutes 
operations  chiiniques  que  nous  avons  constatecs  chez  les  etrcs  vivants,  el 
ipie  si  Ton  rapproche  cc  fait  de  Pextreme  dillusion  de  ces  agents  dans 
tout  le  regno  animal  et  vegetal,  les  diastases  apparaissent  coniine  les 
instruments  universcls  de  la  nutrition  cellulaire. 


ANALOGIE  DES  CELLULES  FERMENTS  ET  DES  CELLULES  I)E  NOS  TISSUS 


Cette  analogic  est  complete,  tant  an  point  de  vue  de  1 alimentation 
cxlerieure  de  la  cellule  qu’a  celui  de  sa  nutrition  intericure. 

En  ce  qui  concernc  d’abord  I 'alimentation  extdrieure  de  la  cellule, 
c’cst-a-dire  V operation  qui  correspond  au  travail  digestif  preparatoire 
chez  les  animaux  superieurs,  le  mecanismc  est  le  meme.  La  cellule  fer- 
ment secrete  des  diastases  qui  se  diffusent  dans--  le  milieu  alimentaire 
pour  y transformer,  dissoudre  ou  liquefier  les  aliments  solides  ou 
coagules.  Ainsi  la  lcvure  de  biere  secrete  la  sucrase  (invertine)  qui  trans- 
forme le  sucre  de  canne  en  un  melange  de  glucose  et  de  levulose,  sucres 
fermentcscibles.  Le  penicillum  glaucum , V aspergillus  niger,  poussant 
sur  du  lait,  coagulent  la  caseine  par  le  moyen  d’une  presnre  et  redis- 
solvent le  caillot  a l’aide  d’une  casease.  11  est  tres  probable  que  les 
microbes  qui  envahissent  les  matiercs  albuminoides  secretent  des 
trypsines.  On  pourrait  multiplier  ces  cxemples. 

Les  differences  que  Lon  pent  noter  ne  sont  relatives  qu  au  degre  de 
complication  de  cctte  operation  preliminaire.  L’homme,  omnivore,  a 
besoin  d un  apparcil  complet  de  secretions  digestives.  La  cellule  ferment, 
plus  difficile  sur  le  choix  de  son  aliment,  est  munie  d’un  outillage  diasta- 
sique  plus  etroitement  specialise.  Mais  de  part  et  d’autrc  le  probleme  est 
resolu  par  un  mecanismc  identique. 

Le  travail  de  nutrition  interieure  est  resume  aussi  de  part  et  d autre 
par  la  meme  formulc  et  est  opere  par  Eintermediaire  des  memes  agents. 

En  ce  qui  concernc  d’abord  I’acte  en  lui-meme,  on  a vu  plus  bant  qu  il 

I1)  Duclaux,  Diastases,  loxines  cl  vcnins.  Trnili1  dr  microbiologic.  Paris,  1899.  1.  II.  |>.  7.>8. 
— Toul  l’expose  qui  suit,  relalivement  aux  diastases,  est  cxlrait  dc  1‘ouvragc  de  M.  Duclaux, 
auquel  nous  renvoyons  le  lcclcur  pour  Louies  les  indications  bibliographiques  qui  ne  sauraienl 
trouver  place  ici. 
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consiste  en  un  travail  do  complication  molcculairc  qui  cldvo  une  partie 
do  raliment  a un  niveau  d’organisation  superieure,  et  quo  encrgic 
depensee  pour  cotte  operation  est  fournie  par  la  chute  d une  antic  paitio 
do  raliment,  qui  descend  l’echelle  dos  destructions  organiques  ct  so, 
rapprocho  do  l’etat  d’eau,  d’acide  earbonique,  et  d’ azote  ou  d ammo- 
niaque.  Or  cette  double  operation,  caracteristiquc  la  plus  generate  do  la 
vie,  est  commune  a toutes  les  cellules.  Vaspergillus  niger,  poussanL  sm 
du  liquidc  dcRaulin,  dans  lequel  il  no  trouve  d autre  matiero  organique 
quo  1c  sucre  candi  ct  l’acide  lartrique,  bride  une  partie  dos  materiaux 
combustibles  dont  il  dispose,  et  edifie,  d’autre  part,  dcs  tissus  composes 
d albiunines,  de  graisses  et  d hydrates  de  carbone,  et  cette  double  ope- 
ration do  destruction  et  do  complication  molcculairc  se  retrouve  chez  les 
animaux  superieurs  (voy.  p.  150).  De  part  et  d autre  aussi  cc  double 
travail  se  realise  par  les  memos  operations  d oxydation,  d hydiatation, 
do  dedoublement,  de  synthese. 

Enfin,  toutes  les  cellules  effectuent  ce  travail  chimique  par  1 interme- 
diaire  dcs  memes  agents,  les  diastases.  A la  verite,  les  diastases  dont  se 
servent  les  cellules  ferments  sont  bien  mieux  connues  que  cedes  qui 
interviennent  dans  la  nutrition  cellulaire  de  nos  tissus.  Mais  comme 


aucune  difference  essentielle  ne  peut  ctre  etablie  entre  la  cellule  micro- 
bienne  qui  vit  isolement,  et  la  cellule  de  nos  tissus,  simplement  reliee  a 
un  tout,  par  un  lien  federatif  plus  ou  moins  etroit,  les  observations  laites 
sur  les  operations  diastasiques  de  la  premiere  peuvent  etre  etendues  a la 
seconde,  dans  ce  qu’elles  ont  de  general.  Ajoutons  que  l’etude  des 
diastases  qui  operent  dans  les  tissus  vegetaux  fournit  aussi  des  inductions 
precieuscs  sur  ce  qui  se  passe  probablement  dans  nos  tissus,  en  merae 
temps  qu’elle  acheve  de  montrer  la  grande  generality  du  phenomene. 

Yoyons  quelles  sont  les  diverses  operations  que  peuvent  eflectuer  les 
diastases.  Duclaux  les  reunit,  sous  ce  rapport,  dans  les  groupes  naturels 
qui  serviront  de  .cadre  a la  suite  de  cet  expose. 


DIASTASES  DE  COAGULATION  ET  DE  DECOAGULATION 

D’une  maniere  generale  ces  diastases  apparaissent  comme  des  instru- 
ments permettant  aux  organismesde  mettre  en  circulation  ou  au  contraire 
d’immobiliser,  comme  reserves,  dans  les  protoplasmes,  les  materiaux 
dont  ils  disposent.  G’est  la  du  moins  le  role  le  plus  important  qu  on 
puisse  leur  attribuer(1).  Ces  diastases  varient  selon  qu’elles  s’adressent 
aux  matieres  albuminoides  ou  aux  hydrates  de  carbone. 

Les  diastases  coagulantes  et  decoagulantes  des  matieres  albuminoides 
sont  la  presure,  qui  coagule  la  caseine  du  lait  et  la  plasmase  qui  preside 

l1)  Peut-dtre  cn  onl-ellcs  d'autres  encore,  par  exemple  un  role  de  defense  comme  celui  qui 
parait  revenir  a la  diastase  de  la  coagulalion  du  sang. 
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a la  coagulation  du  sang.  Chacuno  d’ellesa  respectivemcnt  sa  contre-partie 
dans  la  casdase  qui  redissout  lc  caillot  donne  par  la  presure  et  dans  la 
fibrinase , diastase  anli-coagulantc,  dont  on  doit  provisoiremenl  admettre 
Tcxistenco  dans  le  sang  (Duclaux).  Cornrnc  diastase  decoagulante  des 
album ines,  Duclaux.  compte  encore  la  pepsine,  la  Irypsine  et  la  papaine, 
dont  Taction  de  dissolution  serai t done  purement  physique  (*).  Beaucoup 
do  plantes,  outre  lc  Carica  papaya,  conlicnnent  dc  la  papaine,  laquelle 
preside  surement  aux  transmigrations  des  album  inoides. 

Les  diastases  coagulantes  et  decoagulantes  des  malieres  cellulosiques 
sont  moins  bien  connues.  La  peclase  transforme  le  jus  de  certains  1 ruits 
on  une  gelee  dont  la  trame  est  dc  nature  cellulosique.  La  cytase,  au  con- 
traire,  liquefie  la  cellulose.  Brown  et  Morris  out  saisi  la  secretion  d une 
cytase  dans  des  conditions  particulierement  interessantes  pour  nous.  II 
s’agit  du  mecanisme  de  la  nutrition  de  l’embryon  du  grain  de  ble  ou  du 
grain  d’orge  aux  depens  des  reserves  accumulees  dans  Tendosperme(l). 

^ Dans  le  grain  de  ble  ou  d’orge,  l’embryon  est  separe  de  1’endosperme 
nutritif  par  une  sorte  de  bouclier,  lc  scutellum  recouvert  d’un  epithelium 
a cellules  en  palissade.  Ces  cellules  ont  un  contenu  finement  granuleux 
et  un  nucleus  Ires  visible.  Sitot  que  la  germination  est  commencee,  les 
granulations  protoplasmiques  auginentent  en  nombre  et  grossissent,  et  le 
contenu  de  la  cellule  devient  obscur,  mais  lorsque  les  reserves  de  Tendo- 
sperme  ont  disparu,  les  cellules  reprennent  leur  aspect  transparent.  Oi, 
ce  sont  la  les  modifications  que  subissent  les  cellules  des  organes  de 
secretion  chez  les  vegetaux  et  chez  les  animaux,  et  que  1 on  retrome,  pai 
exemple,  dans  les  glandes  qui  secretent  la  pepsine  dans  1 estoinac  ou  la 

trvpsine  dans  le  pancreas.  r 

C’est  que  cet  epithelium  est,  en  effet,  un'organe  secreteur.  11  produit 
une  cytase  qui  va  dissoudre  les  cnveloppes  cellulosiques,  protectrices  des 
reserves  d’amidon.  Ajoutons  immediatement  qu’il  secrete  aussi  une 
amylase  chargee  dc  dissoudre  cet  amidon.  Brown  et  Morris  ont  montre 
que  si  Ton  isole  Tembryon  par  une  dissection  delicate  et  qu  on  le  depose 
avec  son  scutellum  sans  epithelium  but  une  tranche  de  pomme  de  terre, 
celle-ci  reste  intacte.  Avec  son  epithelium,  au  contraire,  1 embryon 
dissout  la  cellulose  dc  la  tranche  et  s’y  moule  en  y faisant  un  trou.  Lette 
cytase  et  cette  amylase  peuvent  ctrc  precipitees  d’un  extrait  dc  malt,  au 
moyen  de  I’alcool.  II  existe  certainement  plusieurs  varietes  de  cytases. 

Les  diastases  apparaissent  done  ici  tres  nettement  comme  les  instru- 
ments de  la  nutrition  ceUnlaire. 

Les  malieres  amylacees  ont  aussi  lours  diastases  dc  coagulation  et  dt 

m L.,  ncosinc  et  la  trvpsine  sont  certainement  des  melanges  de  diastases.  On  peut  consi- 

Dubrunfaut  avail  tres  bien  dissocie  ces  deux  plicnomencs. 

(*)  Duclaux,  Op.  cit.,  1.  II,  p-  43. 


pancreas,  le  foie,  le  sang  fournissent  chcz  Ies 
liquefient  et  saccharifient  l’amidon,  mais  la  di 
nomenes  esl  a peine  ebauchee. 


DIASTASES  d’iIYDRATATION  ET  DE  DESII V D R AT  AT  I OX 


On  connait  mal  Faction  des  diastases  qui  hydratent  les  matures  albu- 
minoides  par  la  raison  que  le  point  de  depart,  la  molecule  albumine,  esl 
de  structure  chimique  inconnuc  ou  mal  connue,  et  que  le  point  d arrivee, 
c’est-a-dire  les  produits  que  Ton  designe  sous  le  nom  de  peptones,  est 
aussi  tres  mal  defini.  La  peptonisation  sc  fart  sous  l’influence  de  la 
pepsine  stomacale  ou  de  la  trypsine  pancreatique.  Elle  commence  par  a 
liquefaction  physique  de  Falbumine  et  sc  continue  sans  doute  par  une 
hydrolyse,  mais  sans  qu’on  sache  bien  ou  se  place  cette  reaction  dans  la 
siirie  des  produits  intermediates  que  Fon  a distingues,  ni  ou  elle  s’arretc. 
II  sernble  bien  que  pour  la  trypsine  elle  va  plus  loin  que  pour  la  pepsine, 
et  qu’elle  aboutit  nolamment  a formation  d’acides  amides,  comme  la 
leucine  et  la  tyrosine.  Dans  le  regnc  vegetal,  les  papaines  doivent  etrc 
sans  doute  assinrilees  aux  trypsines,  et  dans  le  mondc  des  cellules  fci- 
ments  la  production  de  diastases  capables  de  peptoniser  des  albumincs 
est  aussi  un  fait  tres  general.  Ainsi  les  microbes  de  la  putrefaction  des 
albumines,  la  levure  de  biere,  les  microbes  de  la  tuberculosc  et  de  la 
fievre  typho'ide  (Hahn)  secretent  des  trypsines  (°). 

Les  diastases  qui  hydrolysent  les  matures  amylacees,  et  surtout  cellcs 
qui  s’attaquent  aux  sucres,  sont  tres  nombreuses. 

La  diastase  que  Fon  appelle  communement  amylase  est  sans  doute  un 
melange  d une  diastase  liquefiante  (que  Duclaux  propose  d appelcr 
amylase)  et  dune  diastase  saccharifiante.  La  premiere  conduit  Famidon 
an  terme  dextrine,  transformation  que  Duclaux  envisage  comme  etanl 
d’ordre  purement  physique;  la  seconde,  la  dextrinase,  transforme 
Famidon  en  maltose.  La  ou  Fhydrolyse  va  jusqivau  glucose,  on  a sans 


(')  Voy.  la  note  1 tie  la  page  138. 

(2)  Ddolatjx,  Op.  cit.,  1.  II,  ]).  27. 

(3)  Duclaux,  Op.  cit-,  t.  II,  p.  025,  056,  661 
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(Ionic  un  melange  ( glucase  de  Cuisinier)  de  dexlrinase,  conduisanl  la 
dextrine  au  maltose,  el  de  maltase  conduisanl  le  maltose  an  terme 
"lncose  V).  Lcs  amylases  soul  extrememenl  repandues  dans  le  regne ' 
vegetal,  et  cellos  d’cnlre  lcs  pi  antes  qui  conticnnent  de  1’inuline  on  place 
d’amidon,  sont  pourvues  d’une  diastase  spdeiale,  Vinula&e,  qui  trans- 
rorme  Pinuline  en  levulose.  On  trouve  aussi  des  amylases  dans  un  grand 
nombre  de  cellules  ferments : Vaspergiliusnigei % \epenicillium  glaucurn, 
les  bacilles  du  charbon,  de  Koch,  de  Prior,  de  Fit/,,  etc.,  en  fournissent 
do  orandes  quantiles.  On  connait  cnlin  dcs  amylases  animalcs.  Celle  dela 
salive  est probablcment,  d’origine  microbicnne,  mais  le  pancreas,  produit 
siircmenl  une  maltasc.  Quant  aux  diastases  sacchariliantes  du  sang,  du 
Idie,  du  rein  et  de  Purine,  dies  varient  en  quantile  avec  Palimenlation 
et  sont  sans  doutc  d’origine  exterieure  (Bnbourg). 

Lcs  diastases  hydrolysantes  des  sucres  sont  les  mieux  connues.  La,  en 
diet,  le  point  de  depart  et  le  point  d’arrivec  sont  egalement  bien  deter- 
mines au  point  de  vuc  ebimique.  Ces  diastases  ont  toutes  pour  diet  de 
dedoubler  des  bi-saccharides  ou  dcs  tri-saccharides,  sucres  en  C12  et  en 
C18,  en  mono-saccharides,  sucres  en  C°,  qui  semblent  etre  la  seule  forme 
utilisable  par  lcs  etres  vivants.  Ainsi  la  sucrase,  la  maltase,  la  tre- 
lialase,  la  lactase  dedoublent  les  sucres  correspondants  en  mono-saccha- 
rides : glucose  (dextrose),  levulose,  galactose.  Ces  diastases,  abondantes 
dans  le  regne  vegetal,  sc  rencontrent  aussi  dans  le  monde  des  cellules 
ferments.  L Aspergillus  niejer,  1 epenicillium  glaucum,  le  mu  cor  race- 
niosus,  beaucoup  de  levures,  etc. , secretent  de  la  sucrase  ou  de  la 
maltase,  ou  les  deux  ensemble.  La  maltase  et  la  sucrase  se  trouvent  aussi 
dans  l’intestin  des  animaux  supericurs,  mais  la  seconde  est  tres  proba- 
blement  d’origine  microbienne. 

11  existc  enfin  des  diastases  pouvant  saponifier  les  graisses,  — lcs  lipases. 
La  premiere  a ete  decouvcrte  par  Claude  Bernard  dans  le  sue  pancreatiquc, 
ou  elle  nc  parait  pas  jouer  un  role  digestif  considerable,  aumoins  directe- 
inent  puisque  e’est  surtont  a l’etat  d’emulsion  que  les  graisses  traversent 
la  paroi  intestinale.  Mais  il  est  probable  que  le  phenomene  de  la  sapomli- 
cation  intervient  dans  le  sang  et  les  tissus  sous  Pinflucnce  d une  diastase 
decouvcrte  par  Hanriot  et  a laquelle  il  a conserve  le  nom  de  lipase, 
propose  par  Bourquelot.  Le  sang,  le  foie  et  le  pancreas  surtout  sont 
abondamment  pourvus  de  lipase.  Ces  diastases  existent  aussi  dans  le 
regne  animal  et  vegetal  et  dans  le  monde  microbien.  Gerard  et  Camus  en 
ont  trouve  dans  le  peniciUium  glaucum  et  dans  1 aspergillus  mger. 

Reversibilite  de  V action  des  diastases.  — Cost  sur  une  de  ces 
diastases  hydrolysantes  qu’a  etc  demontre  cc  phenomene  capital  de  la 
reversibilite  de  Paction  des  diastases.  En  observant  la  variation  du  pomoii 
reducteur  et  du  pouvoir  rotatoire  d’un  lupude,  contenant  pour  00. 
5gg.-  24  de  glucose,  20  centimetres  cubes  d une  solution  de  maltase 


(»)  Duclaux,  Op.  cit .,  t II,  p.  471. 
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i ovh-iile  d une  levure  basse)  et  d un  pen  do  toluene,  M.  A.  Erolf  Hill  ( ) a 
i,w  nu  boul  dc  5 jours,  5-',2,  do  14  jours,  7-M  . do  28  jours  10*',0 
et  dc  70  jours,  14Br,5  de  glucos’e  transforme  en  maltose  pom  100  centi- 
metres cubes  de  liquide.  //operation  inverse,  e’est-a-dire  la  Iranslormation 
du  maltose  en  glucose,  s’arretc  a la  meme  limite,  et  cettc  concordance 
montre  bien  qu’on  cst  en  presence  d une  seule  diastase  et  non  pas  d nn 
melange  de  deux  diastases  qui  auraient  des  actions  inverses. 

Voici  done  demon  tre  ce  fait  capital  qu  il  cxiste  an  moins  une  diastase 
capable  de  produire  deux  transformations  inverses  l’mic  dc  l’autre,  un 
dedoublement  par  fixation  d’eau  et  une  synthese  par  soustraction  d’eau. 

be  raisonnement  conduit  a admettre  que  seules  pourront  etre  reversives 
comme  la  maltase,  les  diastases  dont  I’action  s’accompagne  d’un  degage- 
ment  de  cbalcur  faible  ou  nul(2).  Partout,  en  effet,  la  maltase  sc  montre 
Ires  lente  et  se  laissc  depasser  par  les  autres  diastases.  Etant  faible,  ce 
degagement  de  chaleur  pourra  etre  affaibli  encore  ou  meme  annule  par  des 
modifications  dans  la  concentration,  la  qualite  des  produits  presents,  etc. 
Si  enfin  il  devient  negatif,  e’est  que  faction  inverse  est  devenue  positive, 
e’est-a-dire  que  la  reversibilite  pourra  en  resulter. 

Diastases  ci  travail  neejatif.  — On  ne  voit  done  pas  qu’une  diastase  qui 


degage  des  quantites  considerables  de  chaleur,  comme  le  fait  la  zymase 
dc  Buchner  (voy.  plus  has)  dans  la  fermentation  aleoolique,  puisse  etre 
reversive  et  exercer  faction  inverse.  Mais  cela  ne  veut,  pas  dire  qu’il 
ne  peut  pas  existcr  de  diastases  a travail  negatif,  e’est-a-dire  dont  les 
actions  chimiques  coiitent  de  la  chaleur.  11  est  possible  qu’elles  existent 
et  qu’elles  operent  des  syntheses  analogues  a celles  de  la  granulation 
ehlorophyllienne.  Mais  dc  meme  que  cette  derniere  doit  emprunter  a la 
radiation  solaire  fenergic  necessaire  a son  travail  de  synthese,  de  meme 
ces  diastases  doivent  demander  a des  operations  exothcriniques  conco- 
mitantes  la  chaleur  dont  elles  out  hesoin. 


DIASTASES  DE  DECOMPOSITION  ET  DE  RECOMPOSITION 

Ce  groupe  n’est  encore  forme  que  par  une  seule  diastase,  c’esl  la  zymase 
que  E.  Buchner  (r>)  a extraite  recemmcnt  du  sue  de  la  levure  de  hiere  et  qui 
dedouble  le  glucose  en  alcool  et  en  acidc  carbonique.  On  pourrait  a la 
lerite  considcrer  cettc  zymase  comme  une  diastase  oxydante,  puisqu’elle 
provoque  la  combustion  interne  du  glucose  (voy.  p.  131).  II  n’y  a pas, 
d’autre  part,  de  difference  de  nature  entre  faction  de  decomposition 
operee  par  la  zymase  et  les  operations  de  dedoublement  produites  par  les 
diastases  hydrolysantes.  Celles-ci,  comme  dit  Duclaux,  glissent  une  mole- 

f1)  A.  Csoft  Him,,  Journal  of  the  cheni.  Soc 1898,  p.  <j“> 4.  — Duclaux,  Op.  oil.,  t.  II, 
p.  516. 

(4)  Duclaux,  Op.  cit.,  1.  Il,  p.  740. 

p)  E.  Duciixcit,  Deutsche  chain.  Gcsellsch.,  1.  XXX,  p.  117,  1110,  2068. 
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cule  au  milieu  (1’une  molecule  complexe  el  la  partage  eu  deux  on  trois 
molecules  plus  simples,  cornme  un  coin  de  fer  fend  un  Irene  d’arbre. 
Celle-la  se  cornportc  cornme  un  petard  dans  unc  muraille,  et  son  action 
dcga»e  une  quantile  de  chalour  bicn  plus  considerable.  Bien  qu’il  n’y  ait 
dom\  entro  ccs  deux  decompositions,  aucune  difference  essentielle,  on 
pent  neamnoins,  avec  Duclaux,  faire  un  groupc  a part  de  ces  diastases  de 
decomposition. 

11  y a evidemment  de  ccs  actions  de  decomposition,  qui  pourront  etre 
reversiblcs ; on  pent  done  theoriquement,  a cole  des  diastases  de  decom- 
position, prevoir  des  diastases  de  recomposition  (Duclaux). 


DIASTASES  D’OXYDATION  ET  DE  DESOXYDATION 

Li  existence  de  diastases  oxydantes,  deja  rendue  probable  par  les  expe- 
riences de  Schmiedeberg  et  surtout  par  cedes  de  Jacquet,  a ete  definitive- 
ment  etablie  par  les  belles  recherchcs  do  G.  Bertrand  ('). 

Ces  rcchcrches  out  d’abord  porte  sur  le  latex  de  I’arbre  a laque,  dont 
on  pent  retirer  une  diastase,  la  laccase,  laquclle  produit,  in  vitro,  au 
contact  de  l’air,  1’oxydation  rapide  d’un  grand  nombre  de  corps  arorria- 
ticrues.  Chose  remarquable,  la  laccase  n’agit,  dans  la  serie  benzemque, 
one  sur  les  corps  possedant  deux  groupements  Oil  ou  AzIP  en  position 
ortho  ou  en  position  para.  Ainsi  l’hydroquinone  est  transformee  en 
nuinone  et  en  quinhydrone,  le  pyrogallol  en  purpurogalUne,  etc.,  cette 
derniere  action  s’accompagnant  d’un  degagement  d’acide  carbomque, 
e’est-a-dire  marchant  cornme  un  veritable  pMnomene  respiratoire. 
D’aulres  oxydases  ont  etc  trouvees  encore  par  Bertrand  dans  a luzerne, 
lc  trefle  la  pomme  de  terre,  la  vigne  vierge,  1 erable,  le  bias;  dans] 
certains  champignons,  cornme  les  Russules,  existeune  oxydase  specie  e.  a 
tyrosinase  qui  oxyde  la  tyrosine  en  la  colorant  en  noir,  avec  une  constante 

abTmit™\i°MSclasoS  ont  un  caractire  common,  dont  la  decouverte  a 
conduit  a l’idee  nouvelle  capitale,  apportee  par  lc  travail  de  Bertrand, 
tluc  lours  cendres  contienncnt  toutes  du  manganese,  et  que  lour 
dee  e d’aetivite  est  en  rapport  direct  avec  la  quantile  de  manganese 
nidelles  renferment.  Ainsi  1'oxydase  de  la  luserne  pauvro  on  manganese 
it  pen  active,  acquiert  une  activite  plus  grande  lorsqu  on  1 addilionne 

11  il'v  a'  plus-  Tons  les  sels  manganeux  sont  capables  do  fixer  I oxygene  de 
l’air  sur  Bhydroquinone,  et  les  sels  a aeidos  faibles,  cornme  le  laelate,  e 
!,  ueonalo,  l succinate,  ont  memo  une  activite  comparable  a cello  de  la 
laccase  elle-meme,  qui  apparait  des  lors  cornme  une  aorte  de  sel  de 

7 »-• 

1 * "*  s“-  * bM- «*•  *”• ot  ’ 

! ,85  cl  l.  cull.  !>•  m 515  - 425 
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manganese  a acide  faible,  capable  de  fixer  l’oxygene  dc  air  pour  former 
un  s£l  manganique,  lequcl  oxyde  la  matiere  organique  en  repassant  sans 
cesse  a l’etat  de  sel  manganeux  (').  C’cst  la  premiere  lois,  dil  Duclaux, 
quc  |’on  pent  ramener  A un  phenomene  chimique  simple  1 action  d line 
diastase  et  montrer  que  1’elemcnt  cssentiel  est  non  pas  la  matieic  oiga- 
nique  qu’on  avait  surtout  etudiee  jusqu’ici,  mais  la  matiere  mineiale 
(voy.  plus  loin,  p.  146). 

A cote  des  diastases  oxydantes,  il  faut  prevoir  la  classe  des  diastases 
desoxyd antes.  On  pent,  faire  ici  provisoirement  unc  place  an  philothion 
de  Rey-Pailhade.  Certaines  cellules  microbiennes,  par  excmple  la  levure 
de  biere,  raises  en  contact  avee  de  la  llcur  de  soufre,  produisent  de 
l’hydrogenc  sulfure,  ct  ce  pouvoir  est  supprime  par  I’ebullition.  Ajoutons 
quo  les°produits  de  reduction  dont  on  saisit  la  formation  chez  lesanimaux 
superieurs  proviennent  sans  doute,  pour  la  plupart,  _ de  combustions 
internes  (voy.  p.  151). 


Tout  le  long  de  I’echelle  des  etres  vivants,  les  diastases  apparaissent 
done  commc  les  instruments  du  travail  chimique  de  la  cellule.  Dans  le 
monde  des  cellules  ferments,  dans  le  regne  vegetal,  leur  importance  se 
manifeste  a chaque  pas,  et  chez  les  animaux  superieurs,  oil  elles  orit. 
semblc  d’abord  ne  remplir  qu  une  fonction  de  digestion,  c est-a-dne,  en 
definitive,  exterieure  a l’organisme,  leur  participation  aux  phenomenes  de 
la  nutrition  cellulaire  et  l’importance  capitate  de  leur  role  ne  peuvent 
plus  faire  de  doute.  Voila  des  agents  que  l’on  peut  extraire  de  la  cellule  et 
qui,  en  dehors  d’elle,  sont  capables  d’cifectuer  toutes  operations  chimiques 
de  la  vie.  Ils  liquefient  ou  coagulent  des  aliments,  ils  demolissent  on 
reconstruisent  des  molecules,  ils  respirent.  Comment  douter  qu’ils  soient, 
dans  la  cellule  vivante,  les  serviteurs  charges  de  ces  operations? 

A ce  point  de  vue,  on  peut  done  dire,  avec  Duclaux,  que  les  diastases 
ont  detrone  la  cellule.  « Ce  que  la  cellule  conserve  et  qu’on  n’a  pas  pu  lui 
enlever  jusqu’ici,  e’est  la  direction  de  cet  ensemble  de  forces  qu’elle 
amenage  dc  fayrnn  a etre  a la  fois  un  organe  tres  plastique  et  tres  resistant. 
Elle  a a sa  disposition  un  certain  nombre,  probablement  un  grand  nombre 
de  serviteurs  qu’elle  fait  concourir  a son  entreticn,  a son  bien-etre,  a son 
besoin  de  multiplication,  a tenir  son  rang  et  a jouer  son  role  dans  le 
monde,  a se  defendre  de  la  mort.  Bref,  chaque  cellule  vivante  nous 
apparait  en  quelque  sorte  commc  la  cour  d’un  prince  indien,  avec  sa 
hierarchic,  son  ceremonial  immuable  et  ses  domestiques  nombreux  cl, 
tons  specialises  (2).  » 


(*)  Nous  devons  dire  iei  que  ce  mode  d' explication  dc  Faction  des  diastases  en  general  est 
passible  de  bcaucoup  d’objcctions.  Duclaux  analyse  ces  phenomenes  avec  beaucoup  dc  penetration 
(voy.  notamment  p.  113,  577.  741)  et  en  donne  une  theorie  tres  remarquable  que  nous  regret- 
tons  de  ne  pas  pouvoir  reproduce  ici  (voy.  p.  741)  et  qui  a ce  tres  grand  meritc  de  sortir  la 
question  du  domainc  tres  complique  dc  la  physiologic  pour  la  poser  nettement  sur  le  terrain 
de  la  cliimic. 

(*)  Duclaux,  Op.  ctf.,  t.  II,  p.  738. 
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Sont-ils  vraiment  missi  nombreux  <|iie  scinble  l’exiger  la  vari(M6  <les 
corps  a attaquer(‘)  ct  t elle  ties  reactions  a produire  chez  les  animaux 
superieurs?  On  pout  riipondre  ici  encore  par  (observation  des  collides 
lerinents,  et  notainment  par  colic  des  rnucodinces  tj ui  sont  en  general 
Ires  polyphages.  En  broyant  avec  dn  sable  et  do  l’oan  V asperg  Ulus  niger 
cUitive  sur  dn  liquide  Ranlin  et  arrive  a main  rite,  Bourquelot  (*)  a pu  en 
extrairo  tie  la  maltase,  do  la  sucrase,  de  la  trdhalase,  do  V amylase,  do 
Vemulsine , do  Vinulase  et  do  la  Irypsine.  Dudanx  y avail  deja  signale  la 
presence  de  la  prdsure  et  de  la  casdase,  et  Gerard  cello  de  la  lipase. 
Pourquoi  les  cellules  des  animaux  superieurs  on  tout  le  travail  physiolo- 
gique  esl  bien  plus  specialise,  no  produiraient-elles  ]ias  aussi  un  grand 
no  mb  re  dc  diastases?  Si  on  no  les  a pas  encore  isolees  on  grand  nornbre, 
cost  d’abord  parce  t[uc  lour  recherche  methodique  n’a  pas  etc  laite  par- 
lout,  et  ensuite  parce  quo  lour  extraction  cst  sans  doute  dilficile.  II  y a 
des  cellules  qui  produisent  unc  diastase  donnee  en  grande  abondance  et 
en  laissent  diffuser  autour  d’elle  une  veritable  provision.  Aussi  la  lcvurc 
dc  biere  repand  dans  lc  milieu  sucre  qui  l’entoure  des  quantites  conside- 
rables de  sucrase.  Ce  meme  organism e secrete  aussi  la  zymase  alcoolique 
de  Buchner  ct  il  a fallu  le  broyage  parfait  de  ses  cellules  ct  lour  expres- 
sion par  tout  un  outillage  special  pour  arriver  a l’extraction  de  cetle 
autre  diastase,  poursuivie  en  vain  pendant  si  longtcmps. 

Et  puis,  comme  le  dit  Duclaux,  en  poursuivant  sa  comparaison,  dans 
une  cellule  oil  le  travail  est  tres  specialise  et  oil  le  nornbre  des  serviteurs 
co-ale  celui  des  besoins,  il  y en  a qui  choment,  pendant  que  les  autres 
travaillent,  ou  qui  n’apparaissent  qu’au  moment  du  besoin.  On  saisit  en 
effet  tres  nettement  chez  les  cellules  ferments  une  variation  des  secre- 
tions diastasiques  sous  V influence  de  la  nature  de  V alimentation. 
Ainsil’ aspergillus  niger  (*),  poussant  surdu  lactate  de  chaux,  abandonne 
au  liquide  ambiant  de  la  sucrase,  rnais  ne  fournit  ni  amylase,  ni  presure, 
ni  casease.  Avec  la  glycerine  ou  l’amidon  et  le  bouillon  Liebig  on  voit 
annaraitre  l’amylase,  et  avec  le  lait,  dont  la  caseine  est  coagulee,  puis 
redissoute  par  couches  regulieres,  on  assiste  a l’apparition  d’une  presure 

ns  Cctte  variclc  apparailra  plus  grande  encore  si  Ton  considere  que  des  corps  de  consUlulion 
( } „ - Liinuc  el  qu’un  meme  agent  cliimique,  comme  l’acide  sulfunque  etendu,  dedoul.lc 
presque  idg  q * [lp  t ct  tpauLl.e,  ne  subisscnl  cette  meme  decomposition  qu  en  pre- 

CCS  '."'de  deu'  diastases  differentes.  Ainsi  le  maltose  cl  lc  trehalose  sont  dedoublables  chacun 
moldcules  de  glucose  ct  ne  different  done  entre  cux  quo  par  lc  mode  dc  joncl.on  de 
n molecules.  O.^E.  Fischer  s’est  assure  que  la  trdhalase  ne  dddoublepas  le  maltose,  ...  In 
ud  firS.sc  On  pent  citer  un  certain  nornbre  d’exemplcs  du  memo  genre.  Ajoutons 
maltase  c t cl  • C(J  conduisenl  a admettre  que  Faction  des  diastases  Lent  complc 

T' V-  rran^cment  des  molecules,  de  leur  structure  stereocl.imique  cl  E.  Fischer  conclut  de  ces 
de  laiia^emen  ^ conslnliu,  sur  ie  memo  type  slcrcocb.ni.que  que  lc  corps  sur 

1 Kle  ari  Entre  la  maltase,  par  cxcmple,  et  le  maltose  qu'elle  dedouble  .1  y a la  meme 
lequel  ellejgH.  E ^ clef  ol  la  serrure  que  peut  ouvrir  cetle  clef.  Le  lejcur  trou- 

!,n  one  criUnue  de  cetle  ingenieuse  tbeorie  dans  Fouvrage  de  Dudanx  (.  II.  P-  1-22). 
V"rAXa2oT,  Les  Ferments  solubles  de  Faspergillus  niger.  Bull,  de  la  Soc.  myc.dc 

l' ranee , 1893,  t-  IX- 
(■«)  Dbciaux,  Op.  cil.,  t-  IL  l1-  1 ’• 
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el  clA.ne  casease.  Ainsi  quand  1 ’aliment  fourni  a besoin  de  Faction  d’une 
deS  diastases  que  lc  vegetal  pent  secretcr,  cctte  diastase  apparail  out 
naturellement,  quelquefois  seule,  quelquefois  accompagnu  « une  an  ic, 
liiais  dans  aucun  cas,  on  no  veil,  avec  les  aliments  hydrocarbones,  appa- 
railre  les  diastases  de  la  easeine;  pas  rnerne  avec  le  bouillon  Liebig,  qm 
Eurtant  est  un  aliment  azote  (l). 

On  voit  done  que  le  milieu  nulritif  est  capable  de  modifier  le  pheno- 
mene  de  la  production  celhilairc  des  diastases.  On  saisit  des  phenomenes 
analogues  chez  les  animaux  superiours.  Vassiliof (")  a montre,  dans  le 
laboratoire  de  Paulof,  que  chez  des  chiens  le  regime  de  viande  augmente 
la  proportion  de  trypsine  ct  diminue  la  quantile  d’amylase,  tandis  que  le 
rcM'ime  de  pain  et  de  lait  produit  un  effet  contraire.  11  est  vrai  qu’on  pent 
objecler  ici  que  1’alimenl  aagi  sur  la  secretion  diastasique  uniquement  pal* 
voie  nerveuse.  Mais  cctte  action  nerveuse  elle-meme,  coniine  l’a  montre 
Claude  Bernard  dans  ses  experiences  sur  Fexcitation  des  glandes  salivaires, 
a pour  effet  deproduire  des  modifications  dans  la  circulation  do  la  glande. 
I’est-a-dire  finalement  dans  le  milieu  nutritif  des  elements  secreteurs. 

Une  fois  que  sous  l’influence  du  nouvel  aliment  qui  se  presente  la 
diastase  a commence  de  se  former,  les  materiaux  qu  elle  produit  peuvent 
lux-m ernes  intervenir  soit  pour  accentuer  soit  pour  restreindre  son 
action.  Duclaux  rapporte  des  experiences  qui  tendent  a demontrer  que 
L amylase  des  feuilles  est  auto-regulatrice.  On  ne  peut  qu’indiquer  ici  ces 
questions  (voy.  aussi  p.  150  les  observations  de  Ixhigine).  A chaque  pas, 
clans  cette  etude  des  secretions  diastasiques  chez  les  cellules  microbiennes 
ou  vegetales,  surgissent  des  lucurs  nouvelles  dont  profile  aussitot  la 
biologic  des  animaux  superieurs. 

Si  Ton  passe  maintenant  a la  pathologie  des  phenomenes  de  la  nutri- 
tion, on  pressent  des  progres  non  moins  importants.  S’ilest  vrai  que  nos 
elements  cellulaires  operent  leurs  reactions  chimiques  par  Uintennediaire 
de  diastases,  les  deviations  pathologiques  de  la  nutrition  se  presentent 
avec  quelque  chose  de  moins  mysterieux,  de  moins  irreductible.  On  a dit 
plus  haut  (p.  155)  que  des  deux  grands  mccanismcs  chimiques  de  la  vie 
— les  dedoublements  et  les  oxydations  — on  congoit  que  Bun,  les  oxy- 
dations  par  exemplc,  puisse  devenir  paresseux,  tandis  que  l’autre,  les 
dedoublements,  continue  a fonctionner,  et  par  consequent  a encombrer 
l’organisme  de  produits  anormaux.  Or,  aussi  longtemps  que  1 on  ne  saisit 
aucun  intermediate  entre  une  cellule  et  les  actions  chimiques  qu’clle 
accomplit,  une  deviation  nutritive  coinme  cello  que  Ton  vient  de  su p- 
poser  reste  absolument  en  dehors  de  toute  explication.  C’est  un  pheno- 
mena irreductible  et  que  (’experimentation  ne  sait  par  ou  aborder.  It 
deviendrait  moins  mysterieux,  s’il  etait  demontre  que  la  cellule  secrete 

t1)  11  ne  s’agit  ici  que  lies  diastases  qui  apparaissent  dans  lc  liquide  de  culture.  Peut-etre 
qu’en  allant  les  chcrehcr  dans  le  protoplasma  meme  on  en  trouverait  d'autres  encore. 

(s)  Vassilief,  Arch,  de  I’lnsl.  de  rued,  e.xpcv.  de  Saint-Pilersbourg , l.  111.  — Jadloxsicv, 
Ibid.,  t.  IV. 
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a Total.  normal  a la  Ibis  unc  diastase  hydrolytiijue  et  une  diastase  oxy- 
dante.  On  confoit  alors  qne,  par  line  cause  pathologique  quelconque, 
1’iine  des  deux  puisse  mampier  on  etre  annihilec  dans  son  action. 

Gclle  cause  pathologique,  il  n’cst  pas  necessaire  de  la  suppose!1  Ires 
profonde.  Toute  Tetude  des  diastases  monlrc  combicn  lenr  mecanisme 
usi  delical,  et  notarnmcnt  coinliien  soul,  importances  les  conditions  de 
milieu,  l’action  des  acidcs,  des  bases,  des  sels.  Duclaux  (*)  montre  Ires 
clairemcnt  qne  ces  actions,  quo  nous  somrnes  accoutumes  a considerer 
comme  laterales,  accessoires,  sont  do  memo  ordrc  que  Taction  de  la 
diastase  elle-meme.  En  liqueur  neutre  la  sucrasc  n’agit  presque  pas  sur  le 
sucre  de  canne,  et,  d’autre  part,  unc  trace  d’acide  interverlit  aussi  ce 
sucre.  Quand  on  combine  ces  deux  agents,  l’interversion  s’opere  cn  un 
temps  qua  cst  beaucoup  plus  court  que  la  moyenne  des  temps  qu’cut 
domande  chaque  agent  separement.  Mais  quelle  esl  Taction  qui  aide 
Tautrc  et  pourquoi  considerer  Tune  d’elles  comme  accessoirc?  De  merne 
les  sels  mineraux  de  manganese  oxydent  Thydroquinone,  el  cctle  action 
est  exaltee  quand  on  ajoute  de  la  laccasc,  laquelle  cst  presque  inactive 
quand  ell e est  privee  de  ces  sels  (voy.  p.  142).  N’est-ce  pas  ici  la  laccasc 
qui  aide  Taction  du  manganese,  dit  Duclaux,  plutdt  que  1c  manganese 
Taction  de  la  laccase? 

II  faut  done  pour  qu’unc  action  diastasique  devienne  sensible,  la  consti- 
tution d’un  milieu  favorable,  dans  lequel  la  diastase  entre  au  merne  litre 
que  les  autres  corps  qui  font  partie  de  ce  milieu.  Lorsque  Taction 
diastasique  apparait  ou  disparait,  n’en  concluons  pas  que  e’est  la  diastase 
qui  a apparu  ou  qui  s’en  est  allee  (Duclaux).  Ce  sera  peut-etre  autre  chose 
qui  aura  varie,  un  de  ces  facteurs  dits  accessoires,  acide,  base,  sel, 
auquel  nous  attribuons  arbitrairement  un  role  subordonne.  Dans  la 
pathologie  des  cellules,  de  telles  influences  accessoires  jouent  sans  doute 
aussi  un  role  considerable.  On  n’apergoit  encore  ici  (pie  des  lueurs  incer- 
taines,  mais  qui  ne  voit  que  dans  cctle  etude  des  diastases  qui  sc 
poursuit  en  ce  moment  en  chimie,  en  botanique,  en  microbiologie,  il 
u’est  point  de  detail,  il  n’est  point  d’aspect  du  phenomene  qui  ne  puisse 
prendre  subitement  un  interet  considerable  pour  le  medccin? 


PI  — LES  TRANSFORMATIONS  CHIMIQUES  DES  ALIMENTS  DANS  L’ORGANISME 

Apres  avoir  etuclie  la  nature  et  le  mecanisme  des  phenomenes  chimi- 
ques  de  la  nutrition,  on  peut,  en  troisi.emc  lieu,  considerer  la  succession 
des  metamorphoses  subies  dans  Torganisme  par  les  matcriaux  ahmen- 
taires  et  la  nature  des  decliets  qui  resultent  de  ces  metamorphoses.  C est 
sur l out  dans  cctte  etude,  a laquelle  est  consacre  plus  specialement  ce 
dernier  chapitrc,  qu’apparait  le  caracterc  fragmentaire  et  incomplct  de 

(i)  Duclaux,  Op.  cil.,  t.  II,  p.  743. 
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nos  connnissances  sur  la  nutrition.  On  a vu  qu’en  cc  qui  concerne  le 
bilan  general  des  echanges  nutritifs,  il  est  possible,  en  depit  de  serieuses 
laeunes,  d’arriver  a un  expose  coherent  dans  Ionics  scs  parlies.  II  n en  \.t 
pas  dc  meme  pour  l’etude  des  phenomenes  chimiques  de  1 assimilation  et 
dc  la  desassimilation. 

C’est  qu’ici  la  tachc  est  immense  et  infiniment  compliquee.  II  ne  s’agit 
pas  seulement  de  suivre  succcssivcmcnt  chacun  des  materiaux  alimen- 
taircs,  albumine,  graisse,  sucre,  dans  ses  metamorphoses  et  dc 
rechercher,  par  exemple,  quels  sont  les  phenomenes  intcrcales  entre 
I’absorption  de  la  peptone  an  niveau  du  tube  digestif,  et  l’elimination, 
par  l’urine,  des  dechets  azotes,  urce,  acide  urique,  etc.  C’est  pour 
chaque  organe,  pour  chaque  tissu  que  cc  probleme  se  pose.  A priori,  on 
pent  concevoir,  en  effet,  que  chaque  groupe  de  cellules  traite  a sa  fapon 
les  materiaux  alimentaires  que  lui  apporte  la  circulation.  D’autre  part,  il 
n’est  pas  certain  que  la  desagregation  d’une  molecule  alimentaire  suit, 
toujours  poussee  par  un  seul  et  meme  tissu  jusqu’aux  produits  ultimes 
que  nous  recueillons  aux  divers  emonctoires.  Commencee  dans  un  groupe 
dc  cellules,  la  desassimilation  de  l’albumine,  par  exemple,  pent  etre 
achevee  dans  un  autre.  Or,  le  probleme  devient  de  la  sorte  si  complexe,  et 
nos  connaissances  sont  si  fragmentaires,  qu’il  devient  impossible  dc  faire 
un  expose  methodique  des  destinees  et  des  transformations  de  chaque 
aliment,  ou  — si  Ton  voulait  proceder  par  tissus  on  par  organes  — de 
faire  l’histoire  des  echanges  nutritifs  de  chacun  d’eux. 

Pour  toutes  ces  raisons,  on  ne  peut  encore  qu’enumerer  les  produits  de 
desassimilation  aujourd’hui  connus,  dire  de  quelle  categorie  d’aliments 
ils  proviennent,  quelles  sont  les  conditions  physiologiques  ou  patholo- 
giques  qui  les  font  varier  en  quantite,  et,  de-ci  de-la,  tenter  quelques 
conclusions  sur  le  mecanisme  de  leur  formation.  Coinme  le  nomhre  de  ces 
substances  est  tres  considerable,  et  que  nos  connaissances  sur  beaucoup 
d’entre  elles  sont  encore  a 1’etat  de  pierres  d’attente,  on  comprendra 
aisement  pourquoi  leur  enumeration  complete  eut  mal  repondu  au  but 
special  de  cet  expose.  On  se  contentera  done  dans  ce  qui  suit  de  faire 
choix  du  petit  nombre  de  questions  qui  se  pretent  des  a present  a un 
expose  quelque  peu  coherent  et,  surtout,  qui  soient  de  nature  a jetcr 
quelque  lumiere  sur  les  questions  connexes  de  la  pathologie. 

Les  cadres  les  plus  logiques  et  les  plus  commodes  pour  line  etude  des 
produits  de  la  desassimilation  semblent  etre  au  premier  abord  ceux  que 
fournissentles  trois  categories  d’aliments,  matieres  albuminoides,  graisses 
et  hydrates  de  carbone.  Mais  comme  il  existe  un  certain  nombre  dc  dechets 
sur  l’origine  desquels  on  n’est  pas  fixe,  et  qu’au  surplus  certains  produits 
non  azotes  peuvent  provenir  tout  aussi  bien  des  aliments  ternaires  que  de 
la  partie  non  azolee  de  la  molecule  des  albumines,  la  classification  par 
aliments  devient  promptement  une  gene,  et  il  vautmieux  grouper  les  pro- 
duits dc  dechets  d’apres  leurs  al'finites  chimiques.  Trois  families  natu- 
rellcs  se  presentent  tout  d’ahord  a l’etudc.  Ce  sont : 1°  les  corps  azotes; 
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2°  les  corps  si 1 1 1'u res ; 5°  les  corps  arornatiques,  trois  groupes  qui  par 
I’ azote,  le  soi il’re  el.  le  noyau  benzenique  qu’ils  conferment  respectivemenl 
rcvelent  (l’nilleurs  immediatement  lour  origine  albuminoide.  Puis  vien- 
nent  les  dechets  non  azotes,  parmi  lesquels  nous  ferons  cboix  d’un  certain 
nornbre  do  produits  acidcs,  particulieremcnt  interessants  au  point  de  vue 
patliologique. 

On  etudiera  done  dans  cc  qui  suit : 

1°  Les  dcchets  azotes; 

2°  Les  corps  sulfures; 

5°  Les  corps  arornatiques; 

4°  Quelqucs  dcchets  no  contenant  ni  azote,  ni  soufre  et  appartenant  ;i 
la  serie  grassc. 


\.  — Les  dechets  azotes. 

On  sait  quo  la  grande  voie  d’climination  dcs  dechets  azotes  de  l’orgaj 
nisme  est  l’urine.  L’excretion  azolee  par  la  surface  du  tube  digestif  ne 
represente  guere  que  2 pour  100  do  l’azote  total  perdu  par  Lorganisine 
dans  un  temps  donne,  et  les  autres  pertes  d’azote  sont  encore  plus 
minimes  (*).  On  ne  tiendra  done  compte  dans  cc  qui  suit  que  des  dechets 
azotes,  elimines  par  Purine. 

L’azote  total.  — Chez  99adultes,  choisissant  librement  leur  nourriture, 
Pfhiger,  Bleihtreu  et  Bohland  (*2)  ont  trouve  en  moyenne  dans  l urine  des 
vingt-quatre  heurcs  14s’  ,95  d’azote  total,  on  0gr,227  par  kilogramme  de 
poids  vif,  ce  qui  correspond  a une  consommation  de  96gr,467  d’albumine 
oil  de  lgr,464  par  kilogramme  de  poids  vif.  Pour  les  individus  jcunes, 
bien  nourris,  ne  fournissant  qu’un  travail  mecanique  mediocre,  Pexcretion 
azotec  dcs  vingt-quatre  heures  fut  de  14gr,57  d’azote,  indiquant  done  la 
destruction  de  92gr,7  d’albumine.  Enfin  chez  25  individus  fournissant  un 
travail  considerable,  1’azote  total  urinaire  s’eleve  a 16gr,68,  soil  0gr.249 
par  kilogramme,  cc  qui  fait,  cn  albumine  detruite,  107gl’,6  ou  lgr.608 
par  kilogramme  et  par  jour. 

Je  ne  crois  pas  qu’on  puisse,  en  trance,  adopter  pom  la  niojenne  dcs 
sujets  les  nombres  que  Ton  vient.  de  lire.  Ils  sont  probablement  un  pen 
Imp  eleves.  J’ai  determine  sur  79  sujets,  appartenant  a la  bourgeoisie  de 
Lille  et  dcs  environs,  oil  cependant  l’habitude  des  gros  repas  est  generale, 
une  quantite  d’azote  total  de  13gr,91  chez  les  homines  (50  sujets)  et  de 
l lgl\74  chez  les  femmes  (29  sujets),  pour  la  periode  dcs  24  heures,  1 ali- 
mentation ctant  librement  choisie. 

On  a dit  aillcurs  ce  que  devient  Pexcretion  azotee  dans  les  cas  d mam- 

(q  Yov  dans  Y Encyclopedic  chimiquc,  Lamrung.  Us  cchangcs  nutritifs.  Paris  1897,  p. ■ 4». 

* PflCgek  el  Horn. and,  P fingers  Arch.,  t.  XXXVI,  p.  IG5.  - Bleared  cl  Borland,  lb,d 
1 XXXV III  I.  1.  - Le  factcur  employe  par  ccs  auteurs  pour  transformer  les  poids  d azote  en 
poids 'd’albumine  est  plus  eleve  que  celui  dont  on  se  sert  l.abituellement  (6,45  au  hea  de  6,25) 
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tion  to  tale  ou  d’alimentation  insuffisante,  et  avcc  quelle  parcimonic  l’or- 
ganisine  fait  appel  a ses  reserves  d’albumine,  dans  les  cas  d inanition 

mrtielle  longtemps  prolongee  (p.  102  et  106). 

Ai’outons  encore  (juc  sous  l’influence  de  causes  pathologiques  (ma  a<  1 . 
infectieuses,  diabete  a sa  periode  ultime,  etc.),  on  pent  assislei  a mu, 
veritable  fonte  de  ralbumine  des  tissus,  sans  doute  sous  linlluencece 
toxiques  agissant  a la  maniere  du  phosphore  (voy.  p.  104).  Dans  ccs 
cas,  a l’azote  fourni  par  la  destruction  des  aliments  on  a cel  in  que  1 orga- 
nisme  emprunte  a ses  tissus  pour  faire  face  a scs  besoins,  s’ajoute  une 
quantite  variable,  souvent  tres  considerable,  d’azote  provenant  de  cette 
fonte  pathologique  des  protoplasmes,  et  cette  azoturie  peut  ctre  si  consi- 
derable, quc  chez  des  sujets  qui  ne  s alimentent  plus  depuis  longtemps 
que  d’une  fagon  manifestement  insuffisante,  on  assiste  a 1 excretion  de 
quantites  d’azote  total  egales  ou  superieures  a cclles  qu’elimine  lc  travail- 
leur  largement  alimente. 

Ainsi  chez  unc  diabetique  agee  de  soixante-quinze  ans  et  pesant 
51  kilogrammes,  j’ai  observe,  pour  la  periode  de  24  heures,  les  excre- 
tions que  voici  : 


Decembrc  1894..  . . 

Janvier  1895 

Mai  1895 

Avril  1896 

Durant  l’annee  1895  15 

situation  s’etant  aggravee  — la  malade  mourut  quelques  semaines  plus 
tard  — on  fit  une  nouvelle  analyse  qui  revela  l’excretion  de  17  grammes 
d’azote,  soit  done  une  destruction  de  106  grammes  d’albumine,  c est-a- 
dire  plus  de  2 grammes  d’albumine  par  kilogramme  et  par  jour,  bien  qu  a 
ce  moment  1’ alimentation  de  la  malade  fut  tres  mediocre. 

Dans  un  autre  cas,  chez  un  homme  de  quarantc-cinq  ans,  pesant 
100  kilogrammes  (taille  lm,70)  atteintde  nephrite  interstiticlle  (1  gramme 
d’albumine  par  jour),  on  a trouve  : 


Glucose. 

Azote  total. 

Albumine  detruite. 

gr. 

gr. 

gr. 

50 

12,6 

78 

15 

11,0 

68 

9,5 

8,0 

50 

7,2 

17,0 

106 

etait  rcste 

satisfaisant. 

En  avril  1896  la 

Azote  total. 

Mai  1899 28,0 

Juin  1899 28,0 

Juillel  1899 14,0 

Aout  1899 14,8 


Albumine  detruite. 

175  gr. 

175  — 

87  — 

92  — 


Le  malade  ne  s’alimentait  que  mediocrement.  II  mangeait  tres  peu  de 
viande  et  ne  consommait  guere  que  des  elements  vegetaux. 

Dans  les  deux  cas,  1’azote  fourni  par  les  aliments  etait  certainement 
insuffisant  pour  couvrir  l’excretion  urinaire,  et  le  complement  a ele 
fourni  evidemment  par  l’organisme.  Cette  constatation  ne  suflit  pas  a elle 
seule  pour  qu’on  puisse  affirmer  qu’il  y a eu  azoturie,  e’est-a-dire  fonte 
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pathologiquo  dcs  proloplasmes  par  attcintc  toxique.  En  diet,  il  suflit  (pi 
la  ration  ail  etc  i nsul'lisanto  — cc  <pii  arrive  souvent  chez  les  cliabetiques 
a larges  pertes  tie  sucre  — pour  quo  I’organisme  soil  oblige  de  la  com- 
pleter par  mt  prelevomenl  sur  ses  reserves  d’albuminc  cl  de  graisse.  Mais 
on  a vu  precdlemmcnt  cornbicn,  dans  ces  conditions,  l’organisme  esl 
menager  de  ses  reserves  azolees  (voy.  |).  106).  Memo  lorsque  r inanition 
esl  to  talc,  I'econoinie  ramcne  an  bout  de  quelques  jours  ses  depenses 
d’azote  it  un  minimum  aussi  reduit  qu’il  esl  possible.  Ainsi  au  dixieme 
jour  dejeunc,  Getli  emprunlait  a ses  tissus  61  grammes  d’albumine,  soit 
done  pour  un  poids  d’ environ  50  kilogrammes,  lgr,2  d’albumine  par 
kilogramme  de  poids  vif  et  par  jour  (voy.  p.  105).  Or,  la  rnalade  diabe- 
tique  cite©  plus  haul  no  laisait  que  des  pertes  de  sucre  minimes  et 
s’alimentait  encore,  quoique  mediocrement.  Kile  n’en  detruisait  pas 
moins,  pen  avantsa  mort,  jusqu’a  2 grammes  d’albumine  par  kilogramme 
et  par  jour.  Dans  le  cas  de  I’albuminurique,  la  depense  quotidienne  a etc 
de  lgl',75  par  kilogramme,  et  cornme  le  rapport  de  la  taille  au  poids 
montre  qu’il  y avail  un  certain  degre  d’obesite,  la  perte  par  kilogramme, 
defalcation  faitc  des  surcharges  adipeuses,  a etc  on  realite  plus  forte 
encore,  si  bien  t|uc  pour  les  deux  cas,  une  fonte  toxique  dcs  protoplasmes 
cellulaires  est  infiniment  probable. 

II  serait  utile  de  multiplier  les  observations  do  cc  genre,  en  y ajoutanl, 
chaque  fois  qu’on  le  pourra,  la  garantie  d une  analyse  de  la  ration. 

La  repartition  de  l’azote  entre  les  divers  dechets  urinaires  est  la 
suivante  : Sur  100  parties  d’azote  contcnu  dans  l’urine,  on  en  trouve, 


dans  le  cas  d’une  alimentation  mixtc  : 

Dans  l’urce 84  ii  87  pour  100. 

— l’ammoniaque ‘2  a 5 

— l’acide  urique 1 a 5 

— les  matieres  extractives  azotecs  . . 7 a 10 


Ces  nombres  varient  dans  des  limites  assez  etendues,  lorsqu’on  passe  a 
l’alimentation  vegetale  ou  animale  (Gumlicb). 


Urce 

Ammoniaque.  . 
Autres  malcriaux 
azotes.  . . . 


Regime  mixte. 

85,1  (de  82,9  a 87,5) 
4,59  (de  5,8  a 5,8) 

10,36  (de  8,0  a 11,9) 


Rdgime  animal. 
80,8  (de  79,2  a 88,2) 
4,84  (de  5,5  a 5,0) 

8,59  (de  7,5  a 17,2) 


Regime  vegetal. 
80,5  (de  70,9  a 85,4) 
4,29  (de  5,4  a 8,6) 

15,7  (de  10,5  a 17,6) 


lls  presentent  aussi  des  differences  caracteristiques  pour- les  jcuncs 
enfants.  Ainsi  Sjoqvist,  dans  des  conditions  qui  donnent  une  grande 
securite  a l’analyse,  a trouve  chez  des  nouveau-nes  avant  (A),  pendant  (B) 
et  apres  (C)  laperiode  des  infarctus  renaux,  en  centiemes  de  Kazote  total  : 


Urdu 

Acide  urique 

Ammoniaque 

Autres  materiaux  azoles 


A 

R 

C 

74,5 

76,1 

72,7 

7,9 

8,5 

5.0 

7,8 

8,1 

9,6 

9,8 

7,5 

12,7 
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On  dim  plus  loin  comment  sc  decomposed  los  matieres  extractives 

“‘fsimplifleation  qui  con, lull  dc  la  molecule  si  complete  dc  I'allmminc 
jusqu’a  cet  ensemble  dc  dockets,  el  en  particulicr  jusqu  a I urce,  s actoin- 
nlit  assez  rapidement. 

Yers  la  septiemc  hence  apres  lc  repas,  elle  a atteint  son  maximum  el 
vers  la  neuvieme-douziemc  heure  la  plus  grande  partie  <lc  uue  <s 
deja  recueillie  par  Purine  (*). 

RiasantzeffH  a montre,  par  une  serie  d’cxperiences  Ires  elegantes, 
faites  sue  le  chien,  quo  la  marche  dc  la  production  dcs  deckels  azotes  est 
en  rapport  etroit  avee  le  travail  de  secretion  de  l’appareil  digestif.  En 
pratiquant  ckez  un  ckien,  muni  d’une  fistulc  cesophagiennc,  ce  que  I on 
pout  appeler  de  V alimentation  apparente  (pnisque  bailment  degluti 
ressort  par  la  fistulc),  on  constate  une  hausse  subite  ct  considerable  de  la 
quantite  d’azote  excretee  par  heure,  sans  que  1 animal  ait  regu  en  i ealile 
aucun  aliment  dans  son  estomac.  Cette  hausse  est  encore  plus  prononcee, 
lorsqu’on  introduit  en  meme  temps  dans  l’estomac  dc  l’animal  (par  une 
fistulc  gastrique),  d’assez  fortes  quantiles  d’eau  acidulee.  Lorsqu  au 
contraire  on  introduit,  sans  attirer  l’attention  de  Fanimal,  dc  grandes 
quantites  d’albumine  (jusqu’a  800  centimetres  cubes  de  blanc  d oeul  avec 
16  grammes  d’azote),  on  n’ observe  pas  la  hausse  considerable  a laquelle 
on  pouvait  s’attendre.  La  quantite  d’azote  excretee  en  plus  par  heure  ne 
depasse  guere  ce  que  l’on  observe  apres  le  repas  imaginaire,  suivi  d in- 
troduction d’eau  acidulee.  Correlativement  Khigine  a observe  que  dans 
ces  conditions  (albumine  introduite  dans  l’estomac  a 1 insu  dc  1 animal), 
l’estomac  ne  secrete  pas  de  sue  gastrique. 

Khigine  a constate  en  outre  que  le  sue  gastrique  est  plus  riche  en 
ferment  ct  plus  acidc  lorsqu’on  donne  a Fanimal  dn  pain,  que  lorsqu  on 
lui  donne  du  lait.  Partant  de  ce  fait,  Rjasantzeff  a fourni  an  meme  chien 
la  meme  quantite  d’azote  (4gr,4),  sous  la  forme  dc  pain,  puis  dc  lait.  Le 
surplus  d’azote  excrete  par  heure  fut  dans  les  cssais  au  pain  deux  on 
trois  fois  plus  fort  que  dans  les  cssais  au  lait. 

11  semble  done  qu’il  existe  un  rapport  direct  entre  F intensity  du  tra- 
vail secretoire  impose  a Festomac,  et  la  production  de  dechets  azotes.  On 
saisit  ici  une  relation  analogue  a ccllc  qui  a etc  constatee  pour  les 
echanges  gazeux  respiratoires  (voy.  p.  79).  Mais  tandis  qu’on  a vise 
surtout  le  travail  mecanique  du  tube  digestif,  comme  cause  dc  [’augmen- 
tation des  combustions  respiratoires,  il  semble  qu’iei  ce  soil  plutot  le 
travail  dc  secretion  qui  determine  cctte  plus  forte  consommation  d albu- 


(*)  C.  vox  Xooiiiiex,  Path,  des  Sto/fwcchsels.  Berlin.  1895,  p.  C3.  — Gumi.icii,  Zeitschr.  f. 
•physiol.  Chern.,  1892,  t.  XVII,  p.  10.  — Sjoqvist,  Maly’s  Jalvesb.,  1893,  t.  XXIII,  p.  245 
p)  Forster,  Handb.  dev  Hygiene , t.  I,  p.  G7.  — Oitkniikim,  P flugers  Arch.,  t.  XXIII, 
p.  446.  — Ferer,  Zeit.  fur  Biol..  XVII,  p.  551.  — Gley  et  Riciiet,  Bull,  de  la  Soc.  de 
biol.,  1887,  p.  577. 

(3)  Rjasantzeff,  ,-lrc/t.  des  sciences  biol.,  1896,  l.  IV,  p.  593,  et  Mahj's  Jahresb.,  1.  XXVI 
p.  549. 
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mint'.  Le  travail  secretaire  tin  lul»o  digestif  serail-il  done  la  cause  online 
ties  causes  du  liesoin  special  d’allmmine?  (Voy.  |>.  89.) 

L'urGe  et  l'ammoniaque.  — Sous  l’ernpirc  de  la  doctrine  de  la  com- 
bustion respiratoirc  (voy.  p.  128),  on  a pendant  longternps  considere 
Furee  com  me  un  produit  d'oxydalion  des  matieres  albuminoidcs,  « 
maliiie  lechec  tit'  Ionics  It's  tentatives  laites  on  vuc  de  transformer  in 
vitro  l'allmi'ninc  on  uree,  sous  Faction  ties  agents  oxydants.  Ge  n’est 
qu'en  1850  que  Ecchamp  annon&a  qu’il  so  forme  de  petites  quantiles 
d’uree  dans  Foxydalion  des  matieres  proteiques,  en  presence  du  perman- 
ganate tie  potassium,  et  cetle  decouverte  fnt  accueillie  par  les  physiolo- 
gisles.  coniine  comblant  heureusement,  dans  la  theoric  des  operations 
chiiniqucs  de  la  vie,  line  lacunc  gcnantc.  Mais  cetle  quietude  lut  de 
eourte  duree.  Des  l’annee  suivante,  Stacdeler,  puis  Subbotin,  contes- 
terent  F exactitude  des  constatations  do  Bechamp,  et  le  debat,  rallume 
en  1870  par  line  nouvellc  publication  de  Bechamp  et  de  Bitter,  lut  consi- 
dere en  general  commc  definilivcment  clos  par  les  resultats  negatils  de 
Locw  et  de  Tappeiner  (*). 

Dans  Fintervalle  on  s’etait  rendu  compte  de  (’importance  des  reactions 
de  dedoublemen t et  d’hydratation  dans  les  phenomenes  chimiques  de  la 
vie,  et  sous  Finflucnce  des  travaux  de  Schiitzenberger,  touchant  le  dedou- 
blemcnt  de  l’albumine  en  presence  do  Fhydratc  de  baryte,  on  lut  conduit 
par  la  suite  a envisager  l’uree  commc  se  detachant  de  la  molecule  pro- 
teique  par  simple  hydrolyse.  Sur  ce  point  les  travaux  de  Schiitzenberger 
out  etc  con  Fir  me  s par  Drechscl  qui  a pu  separer  de  la  caseine,  a Faide  de 
l’acide  chlorhydriquc  bouillant,  des  bases  azotees  complexes,  la  lysatine 
et  la  lysatinine  que  l’eau  do  baryte  dedouble  a ebaud  avec  production 
d’uree.  D’autre  part  V arginine,  Fune  des  bases  hexoniques  fournies  par 
Fhydrolyse  des  matieres  albuminoides  (voy.  p.  18),  est  egalement  dedou- 
blee  par  la  baryte  avec  formation  d’uree  (1 2). 

Mais  Drechsel  reconnait  lui-meme  qu’on  n’cxplique  ainsi  que  la  forma- 
tion d une  petite  fraction  de  Furec  produite  dans  1 organisme.  En  diet , 
dans  les  experiences  de  Schiitzenberger,  Falbumine  s’csl  dedoublee  en 
uree  et  en  oxamide  d’une  part  (on  plus  exactement  en  acide  carbonique 
et  en  ammoniaque  dans  les  proportions  de  l uree  et  de  1 oxamide),  et  en 
un  melange  d’acides  amides,  d’autre  part.  Or,  on  peut  calculci  que  1 mee, 
ainsi  separee  par  hydrolyse,  ne  peut  representor  que  10  pourlOO  environ 
de  l’azotc  total,  les  acides  amides  representant  a eux  seuls  75  pour  100 
de  F azote  de  la  molecule  albumine.  Des  phenomenes  autres  que  la  simple 
hydrolyse  interviennent  done  necessaireinent  dans  la  production  de  Furec. 

One  ces  acides  amides  puissent  constituer,  eux  aussi.  un  produit  xers 
Furec,  e’est  cc  que  Fon  savait  depuis  1867,  par  les  classiques  experiences 

(1)  La  bibliographic  <lc  cello  question  sc  Lrouvc  tlans : IIopmkistek,  Arch.  f.  c.rprr.  Path, 
unit  Pharm.,  1896,  t.  XXXYII,  p.  tL26. 

(2)  Voy.  IIofjieisteh,  toe.  cit. 
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i «„l„,Itzen  ci  Nencki.  le  glycocollc,  la  leucine  ingcris,  sc.  translorracnl, 
f:  cflH  S4  -aLc„t  cn  uric,  «»  ecUc  demonstration  Cut  * endue  par 
von  Knicrim  A Pacific  aspartique  ( ').  On  reviendra  plus  lorn  sur  la  question 
ju  mecanismc  tie  cette  transformation ; notons  settlement  ici  qu  > 
neides  amides  nc  contenant  qu’un  soul  atonic  d’azote,  tam  is  quo  ' 
encontient  deux,  il  faut  admcltre  la  fixation  d’un  autre  reste  azo  6 

Schultzen  et  Neneki  avaient  pensc  ici  a 1 acide  cyanique,  e v a ows\ 
inontra  on  effet  quo,  dune  part  l’acidc  cyanique  so  fixe  facilemont  m vitro 
sur  certains  acidcs  amides  pour  donner  ties  acidcs  uramidtques  qui 
sont  en  realite  ties  urees  substitutes  et,  d’autre  part,  quo  dans  I orga- 
nisme  beaucoup  d’acides  amides  sc  tranforment  apparernment  par  fixa- 
tion d’acide  cyanique,  cn  acidcs  uramidiques  ( ) . G est  la  le  point  t e 
depart  dune.  autre  theorie  tie  la  Ibrmation  tie  l uree,  la  theorie  tie  I acide 
cyanique  (Cyansduretheorie ) qui  explique  done  la  production  dc  1 uree 
par  un  proces  de  synthese  rappelant  la  synthese  histonque  de  1 uree  par 
Woehlcr,  au  moyen  tie  1’acide  cyanique  et  tie  1 ammomaque.  Cette 
theorie,  quo  Hoppe-Seyler  (3)  surtout  a developpcc,  n’a  pas  etc  lortiliee 
par  les  travaux  tie  ces  dernieres  annees.  Elle  continue  a manquer  de  base 
experimentalc  directc,  en  cc  sens  qu’on  n a jamais  reussi  a isoler  le 
terme  evanique,  point  de  depart  de  toute  la  construction  (4) . 

Au  surplus,  une  autre  theorie,  cello  tie  Schmiedeberg,  a attire  et 
retenu  tons  les  efforts  des  experimentateurs.  C’est  la  seule  qui  nous 
occupera  plus  longuement  ici,  non  seulement  parcc  qu  elle  possetle  la 
base  experimentalc  la  plus  sure  et  la  plus  etendue,  mais  encore  et  sur- 
tout parce  quelle  se  relie  etroitement  au  probleme  si  interessant  dc 
l'intoxication  par  les  acides,  dont  il  sera  question  plus  loin. 

On  suppose  dans  cette  theorie  que  la  desassimilation  ties  matieres  albu- 
minoides  aboutit  a l’acide  carbonique  et  a l’ammoniaque,  et  que  ces  deux 
corps  s’unissent  avec  elimination  d’eau  pour  former  dc  l’uree  : 


/OAzlF  _ 
U \0AzIF 

Carbonate  d’ ammonium. 


2IF0 


/AzlP 

l,U\AzIP. 


Uree. 


Yoici  les  faits  sur  lesquels  s’appuic  cette  theorie  (5)  : 
i°  Chez  les  herbivores,  Fingestion  des  sels  ammoniacaux,  qu’ils  soient 
a acides  forts,  coniine  le  cblorure  d’ammonium,  on  a acide  organique  et 
combustible,  coniine  le  citrate  d’ammonium,  est  suivie  d’une  augmen- 
tation de  l’uree  excretee.  Clicz  les  carnivores  (chien)  et  cliez  Fhomme,  ce 


pj  Sciujltzkn  ct  Venom,  Per.  d.  deulsch.  chetn.  Gesellsch. , t.  IT,  p.  0G6,  ct  Zcil.  fill 
Biol.,  t.  VIII,  p.  121.  — Vox  Kxierim,  Ibid.,  t.  X,  p.  205. 

[-)  Salkoyvski,  Her.  d.  deutscli.  client.  Gesellsch.,  t.  VI,  p.  744  et  1191,  et  Zeil.  fur 
physiol.  Chern.,  1.  VII,  p.  95. 

(3)  IIoppe-Seyler,  Her.  d.  deutsch.  chcm.  Gesellsch.,  t.  VII,  p.  54. 

{*)  Voy.  notamment  Hofmeister,  Arch,  fur  exper.  Path,  und  Pharm.,  t.  XXXVII,  p.  445 
(5)  Pour  la  bibliographic  relative  aux  l'aits  qui  vont  elrc  exposes  ici,  voy.  Lambung,  art.  Ammo- 
niaque  du  Diet,  de  physiol,  de  Riche t,  Paris,  1895 
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metric  resultal  n’ost  obtenu  nettement  qu’avcc  les  sols  ammoniacaux  a 
acitlc  organique  ou  avcc  Ic  carbonate  d’ammonium.  La  raison  de  cclte 
difference  apparailra  claircment  plus  loin. 

Cello  Iheorie  cl  les  deux  ordres  dc  Tails  qu’on  vientde  signaler  trouvent 
une  verification  rcmarquable  dans  unc  scrie  dc  phenomencs  relatii’s  a 
I’action  ties  acides  sur  1’excretion  dc  I’uree  el  dc  rammoniaque.  Si  I’am- 
inoniaque  el  Tackle  carboniquc  sent  reellerncnl  les  precurseurs  dc  l’uree, 
la  presence  dcs  acides  forts  — c’esl-a-dirc  dc  corps  capablcs  dc  fixer 
solidement  l’ammoniaquc  — doil  enlraver  la  formation  de  Vurde  cl 
aiujmenter  la  proportion  des  sels  ammoniacaux  dans  I'urine.  C’cst  ce 
que  1’experience  demontre  ncltement. 

T On  a vu,  cn  effet,  que,  chez  lc  carnivore,  le  carbonate  d’ammonium 
ingere  passe  dans  les  urines  a 1’etat  d’ur&e;  le  chlorure  d ammonium,  au 
contraire,  passe  inaltcre  par  le  rein,  parce  quo  1 ammoniaque,  fortement 
retenue  par  I’acidc  chlorhydrique,  ne  pent  entrer  en  reaction  avcc  1 acide 
carboniquc.  Si  chez  l’herbivore  le  chlorure  d’ammonium  contribue  nean- 
moins  a la  formation  de  l’uree,  ccla  tient  a ce  que  I alimentation  vegetale 
apporte  avec  clle  une  surabondancc  dc  bases  alcalincs  qui,  transformees 
dans  l’organisme  cn  carbonates  de  potassium  ou  de  sodium,  font  la  double 
decomposition  avec  le  chlorure  ammonique  et  le  transforment  cn  carbonate. 

5°  En  outre,  chez  le  chien  et  chez  l’homme,  l’ingestion  d’acides  mine- 
raux  augmente  la  quantity  d’ammoniaque  des  urines  et  diminue  celle  de 
I’uree,  parce  que  Tackle  introduit  fixe  et  retient  fortement  1 ammoniaque. 
Inversement  l’introduction  d/alcalins  (chez  Tbomme)  reduit  au  minimum 
T excretion  des  sels  ammoniacaux  (*). 

Cette  neutralisation  des  acides  par  dc  l’ammoniaque,  ainsi  soustraite  au 
processus  formateur  de  1 uree,  constitue  le  mecanisme  par  lcquel  1 oiga- 
nistne  des  carnivores  ou  de  1’homme  resiste  a 1 intoxication  pai  les  acides 
et  se  preserve  des  accidents  graves  qui  se  produiraient,  si  les  bases  neces- 
saires  au  fonctionnement  normal  des  protoplasmes  venaient  a eti  e ana- 
chees  aux  cellules.  Chez  les  herbivores,  ce  mecanisme  compensateur 
n’existe  pas.  Aussi  voit-on  chez  ces  animaux  (lapins)  Tmtoxication  par 
les  acides  aboutir  rapidement  a des  accidents  mortels. 

4°  Les  acides  qui  se  forment  dans  l’organismc  au  cours  memo  de  la 
desassimilation  produisent  les  memes  effets  que  ceux  qu  on  introduit  ai  ti- 
ficiellement.  Commc  ces  acides  resultent  surtout  dc  la  desegregation  c c> 
albumines,  on  voit,  en  ce  qui  concerne  l’excretion  de  Tammomaquc, 
Talimentation  animale  agir  commc  l’ingestion  des  acides,  Tahmentation 
vegetale  comme  cello,  des  alcalins.  Ainsi  Coranda  a trouve  chez  lui-memc. 
pour  une  alimentation  vegetale,  0°‘\5998;  pour  une  alimentation  mixte. 
081',6422;  pour  une  alimentation  surtout  animale,  0g,,875  d ammoniaque 

(i)  Mome  en  inondant  l’organismc  par  des  alcalins,  on  trouve  i dmsj 

decigrammes  d’ammoniaque,  ce  qui  prouve  que  celle  substance  ne  peut  co md  ne 

d ots  sa  totalite  commc  un  residu  de  la  production  pliysiologique  de  1 uree,  rendu  qui  aural 
ln,i»rorm.lion  en  uree,  grdee  a la  presence  de  substances  acutes.  L ammomaque 

provient  done  encore  d’unc  autre  source. 
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par  jour  L’inanition,  qui  est,  en  fait,  une  alimentation  carnec,  et  1 excrcice 
musculaire,  qui  diminue  l’alcalinite  du  sang,  produisent  egalement  une 
plus  forte  excretion  d’ammoniaque,  laquelle  represente  alors  (inanition) 
do  13  a 16  pour  100  de  l’azote  total,  an  lieu  de  2 a 5 pour  100. 

5°  Tons  les  etats  patliologiques  qui  provoquent  une  augmentation  ic 
la  production  d’acides  dans  Torganisme  accroissent  1 excretion  de  I am- 
moniaque  par  les  urines.  Ne  citons  ici  que  les  faits  si  probants  et  si 
instructifs  observes  an  cours  du  diabete.  An  cours  de  cetle  affection,  et 
specia  lenient  dans  la  periode  du  coma  diabelique,  1 urine  contient  des 
proportions  considerables  d’ammoniaque,  de  5 a 6 grammes  par  jour,  et 
meme,  dans  un  cas  rapporte  par  Stadelmann,  jusqu’a  12  grammes  par 
jour  (contre  0g',7  a l’etat  normal).  Le  fait  est  du  a la  fonle  lapide  ct 
auormale  des  protoplasmes  cellulaires,  et  a la  production  de  quantises 
considerables  d ecides  anormaux,  tels  que  1 acide  acetylacetique,  1 acide 
(S-oxybutyrique  qui  inondent  litteralement  1 organisme  du  diabetique.  C est 
precisement  apres  avoir  constate  la  presence  de  quantites  considerables 
d’ammoniaque  dans  1 urine  des  diabetiques  que  Stadelmann,  concluant,  de 
cc  fait,  a une  intoxication  acide,  decouvrit  dans  les  urines  1 acide  (i-oxybu- 
tyrique  (d’abord  pris  par  lui  pour  l’acide  a-crotonique).  L’excretion  de 
quantites  aussi  considerables  d’ammoniaque  s’explique,  quand  on  se  rap- 
pelle  a quel  degre  d’intensite  extraordinaire  les  phenomenes  de  1 intoxi- 
cation acide  peuvent  etre  portes  dans  la  periode  iiltime  du  diabete.  Des 
quantites  de  50  a 50  grammes  d’acide  (3-oxybutyrique  dans  les  urines  se 
rencontrent  frequemment,  et  Kiilz  en  rapporte  un  cas  ou  Ton  put  extraire, 
de  l’urine  des  vingt-quatre  heures,  la  quantite  enorme  de  226gr,5  d’acide 
oxybutyrique.  Le  mecanisme  compensateur  de  la  production  d’ammo- 
niaque aux  depens  de  l’uree  se  trouve  done  tendu  ici  jusqu’a  ses  der- 
nieres  limites. 

La  production  de  l’uree  aux  depens  de  l’ammoniaque  est  done  un  fait 
nettement  etabli.  Restaient  a determiner  le  lieu,  Yetendue  et  Ic  meca- 
nisme  de  cette  production. 


En  ce  qui  concerne  le  premier  point,  M.  von  Schroder  a montre,  par 
des  circulations  artificiclles,  que  la  production  de  1’uree  aux  depens  des 
scls  ammoniacaux  ne  s’opere  ni  dans  le  rein,  ni  dans  les  muscles. 
Lorsque,  au  contraire,  on  fait  passer  a travel’s  le  foie,  pendant  quatre  a 
cinq  heures,  du  sangadditionne  de  carbonate  ou  de  formiatc  d’ammonium, 
on  constate  que  la  richesse  en  uree  est  port.ee  au  double  ou  au  triple  de  sa 
valeur  primitive.  Ces  experiences,  faites  sur  le  chien,  ont  ete  confirmees 
par  Salomon  sur  le  mouton  ('). 

Elies  le  sent  aussi,  indirectement,  par  les  renseignements  que  fournit 
la  patbologic.  D’une  maniere  gene  rale,  quand  la  cellule  bepatique  est 
gravement  atteinte,  on  voit  la  quantite  absolue  ct  relative  de  l’ammo- 


(')  W.  vox  ScunoDER,  Arch,  fur  exper.  Path.,  1882,  t.  XV,  p.  564,  cl  1885,  t.  XIX,  p.  375. 
— Salomon,  Virchow's  Arch.,  1884,  t.  XCYII,  p.  140. 
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niaqiie  urinairc  augmenler,  tandis  quo  1 uree  diminuoC).  Mais  il  faut 
pour  cola  quo  1c  tissu  hepatique  soil,  presque  entierement  supprimc. 
Ainsi  dans  un  cas  d’atrophic  jaune  aigue  du  foie,  oil  a 1’examen  microsco- 
pique  on  no  retrouvait  plus  ricn  du  parenchyme  normal,  Miintzer  a vu 
qUC  I’urec  represcntail  seulement  52,4  et  Pammoniaque  56,7  pour  100 
do  | ’azole  total,  tandis  (pie  dans  un  autre  cas,  oil  l’autopsie  inontra  la 
persistancc  d’un  certain  nombre  de  lobules  Lien  conserves,  I’uree  fournis- 
sait  91,8  et  l’ammoniaque  6,9  pour  100  de  Pazote  total.  Ce  sont  la  des 
proportions  ii  pen  pres  norrmales  (*)  (voy.  p.  149). 

Ces  rest  dials,  en  memo  temps  qu’ils  demontrent  nettement  la  production 
de  Puree  dans  1c  foie,  aux  depens  de  Pammoniaque,  permettent  d’affirmcr 
aussi  que  le  foie  n’est  pas  le  seul  organe  ou  s’opere  cette  transformation. 
Cette  double  conclusion  decoule  clairement  aussi  des  fameuses  experiences 
de  l’Ecole  de  Saint-Petersbourg  sur  des  chiens  ayant  subi  Poperation  dite 
de  la  fistule  d’Eck.  On  sail  quo  cette  intervention  consiste  a faire  passer 
dircctement,  au  moyen  dune  fistule  veineusc,  le  sang  de  la  veine  porte 
dans  la  veine  cave  et  a isoler  ainsi  le  foie  du  circuit  circulatoire.  Lorsquc 
Poperation  reussit,  les  animaux  survivent,  pendant  de  longs  mois,  a condi- 
tion qu’on  les  nourrisse,  coniine  on  va  le  voir,  d’une  fagon  particuliere. 

A la  verite  le  foie  n’est  pas  completement  isole  du  circuit  circulatoire, 
puisque  les  veines  sus-hepatiques  restent  ouvertes,  et  que,  meme  apres 
ligature  de  Partere  hepatique,  le  foie  regoit  encore  du  sang  par  des  voies 
collaterales.  C’est  sans  doute  en  raison  de  ces  faits  que  1’influence  de 
Poperation  d’Eck  sur  la  composition  de  Purine  n’est  sensible  que 
lorsqu’on  la  combine  avec  la  ligature  de  Partere  hepatique  ou  1 extirpation 
presque  totale  du  foie  (des  5/6  aux  11/12  de  l’organe).  Dans  ces  conditions 
Hahn  et  Nencki,  Nencki  et  Paulow  (3)  out,  vu  dans  un  cas  1 azote  de  1 uree 
tomber  de  81,5  pour  100  de  Pazote  total  a 42,6  pour  100,  tandis  que 
celui  de  Pammoniaque  s’elevait  de  5 a 21,4  pour  100. 

Mais  Poperation  de  la  fistule  d’Eck  a apporte  encore  d autres  enseigne 
ments,  se  reliant  directement  a une  theorie  de  la  production  de  1 uree, 
precedemment  proposee  par  Drechsel  et  qui  n’est  pas,  au  surplus,  en 
contradiction  avec  celle  de  Schmiedeberg.  Drechsel  a lnontre  que  le  sang 
contient  de  petites  quantites  d’acide  carbamique  et,  d autre  part,  que  le 

(1)  IIallervorden,  Arch,  fur  exper.  Path,  und  Pharm.,  t.  XII,  p.  257.  - Siadeuu», 
Deulsch.  Arch,  /ur  lelin.  Med.,  t.  XXX  III,  - vvvitt  197  — Voy.  aussi  Richter, 

n VoT  f xSt  r n"""' 

f XX X I p 5 8 - Los  conclusions  clc  llflntaer  cL  Ac  Richter  no  sont  pas  celles  que  non 
adoX  Icb  une  critique  des  resultals  numfcique.de  ces  deux  auteurs :* ( trouve  dansle 

travail  ,1c  IWw,  Arch.  de  Vammoniaquc  pourraient 

SX&X?-** 5 - rr a s^titis^z  nr 

males  d’acides  par  suite  de  la  deviation  des  echanges  ^ 

moniaque  s'accroit  aux  depens  de  1 uree  (voy.  p.  lo4  el  Stadelmana,  unzi  j 

ArC,  fin-  Pan,  und  Pham,, mil,  P-  «'• 

Nencki  et  Padlow,  Ibid.,  t.  XXXVIII,  p.  215. 
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Lme  acide  se  produit  par  oxydation  du  glycocolle  et  de  la  leucine,  et 
mi’enfin  le  carbamate  d’ammonium  pent  cl, re  translorme  en  uiec  sous 
| action  de  courants  alternatifs.  Drechsel  considere  done  le  carbamate 
d 'ammonium  comme  le  precurscur  immediat  de  1 uree  qu  1 engem  ic  p.u 
perte  d’une  molecule  d’eau,  et  comme  le  carbamate  derive  lui-meme  du 
carbonate  d’ammonium  par  un  phenomene  analogue,  on  aurait  fmalement 
la  serie  que  voici,  cheque  terme  derivant  du  precedent  par  perte  d unc 

molecule  d’eau. 


/o.Azir 

LU\0.AzIP 

Carbonate  d’ammonium. 


/O.AzH* 

\AzIP 

Carbamate  d’ammonium. 


CO 


/A  zip 
\AzIP. 

Uree. 


Or,  Masson  et,  Paulow  out  observe  chez  les  chiens  porteurs  d’une  fistule 
d’Eck  tons  les  signes  d’une  intoxication  tres  grave,  se  traduisant  surtout 
par  dcs  phenomenes  convulsifs  qui  surviennent  par  acces  et  sc  terminent 
souvent  par  la  mort.  Le  sang  de  ces  animaux  contient  d’une  mamere 
constantc  de  l’acide  carbamique.  D’autre  part  le  carbamate  d ammonium, 
que  des  chiens  normaux  supportent  tres  bien  par  l’estomac,  est  a tres 
petites  doses  un  toxique  energique  pour  les  animaux  porteurs  de  la 
fistule  d’Eck.  11  est  egalement  toxique  pour  des  chiens  normaux,  lorsqu’il 
est  injecte  dans  la  circulation  generate,  et  le  tableau  de  ces  accidents  est 
tout  a fait  celui  que  presentent  spontanement  les  animaux  operes.  II  est 
remarquable  de  constater  que  chez  les  chiens  qui  se  sont  lenns  de 
l’operation,  on  pent  a volonte  provoquer  ces  accidents  en  les  nourrissant 
de  viande.  Onvoitenmcme  temps  l’ammoniaque  augmenter  dans  le  sang, 
lestissuset  Purine,  tandis que  Purine  reste  a peu  presnormale,  et  le  chien 
relativement  bien  portant  lorsqu’on  nc  lui  donne  que  dupain  etclu  lait. 


Ces  resultats  sont  du  plus  liaut  interet,  mais  ils  ne  permettent  guere  de 
mesurer  Yetendue  du  phenomene  au  point  de  vue  physiologique.  D’apres 
Bunge,  la  production  de  Puree  aux  depens  de  I ammoniaque  est  peut-etre 
restreinte  aux  petites  quantiles  d’ammoniaque  produites  par  le  travail 
hacterien,  dans  le  tube  digestif.  L’ammoniaque  est  un  toxique,  que  le 
foie,  conformement  a son  role  bien  connu,  transforme  en  une  substance 
inoffensive,  Puree.  L’ecole  de  Saint-Petersbourg  accorde  au  contraire  a ce 
phenomene  une  ampleur  plus  grande.  Nencki,  Paulow  et  Zaleski  se  sont 
efforces  d’etahlir  une  topographic  complete  de  Pammoniaque  dans  les 
liquides  et  tissus  de  l’organisme  chez  divers  animaux,  comme  aussi  chez 
dcs  chiens  porteurs  de  la  fistule  d’Eck.  11  y a la,  a pied  d’oouvrc,  des 
materiaux  considerables,  et  dont  la  verification  et  l’emploi  seront  le  travail 
de  demain  (*).  Notons  seulement  que  la  veine  porte  et  l’artere  hepatique 
apportent  au  foie  desquantites  d’ammoniaque  plus  considerables  qu’on  ne 
Pout  imagine  sans  doute,  environ  6m8r,6  pour  100  centimetres  cubes  de 


(l)  Nencki,  Paulow  et  Zaleski,  Arch,  fur  exper.  Path,  unci  Pharrn.,  t.  XXXVII,  p.  26.  — 
Yoy.  aussi  S.  Salaskin,  Zeil.  fur  physiol.  Chem.,  t.  XXV,  p.  449. 
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sang.  Com  me  le  sang  des  veines  sus-hepatiques  n’en  contient  plus  quc 
on  peut  ealeuler,  on  tenant,  coniptc  do  la  vilesse  de  la  cii'culation 
a travers  lo  foie,  quo  cot  organe  retient  dans  los  <lix  heures  qui  suivent  un 
ropas,  eliez  un  chion  de  t)kg,5,  environ  4gr,75  d’ammoniaque  provenant 
du  tube  digestif,  ce  qui  corrcspondrait  a 8gl',5  d’uree. 

Gette  ammoniaque  a line  double  origine,  une  partie  provient  du  bol 
alimentaire  meme;  une  autre  partie  est  fournic  par  la  paroi  intestinale, 
on  cllc  rcsulte  sans  doute  du  travail  glandulaire.  Chez  un  chien  soumis  a 
l’alimcntation  Active  (voy.  p.  150),  Nencki,  Paulow  el  Zaleski  out  trouve, 
dans  100  parties  de  sue  gastrique,  4,0,  dans  100  grammes  de  muqueusc 
gastrique  42ragr,2  el’ammoniaque.  Si  I’on  sc  rappellc,  d’autre  part,  les 
relations  quc  Ton  constate  entre  le  travail  secretaire  du  tube  digestif  et 
1’ excretion  des  dechets  azotes  (voy.  p.  150),  on  est  conduit  a adincttrc 
qu’une  fraction  notable  de  Puree  provient  do  l’ammoniaquc  (on  du  carba- 
mate d’ammoniaque)  portee  de  l’intestin  au  loic. 

L’ammoniaquc  n’est  pas  la  seule  matiere  premiere  quo  le  foie  peut 
employer  pour  faire  de  Puree.  S.  Salaskin  (*)  a montre  reccrnment,  par 
des  experiences  de  circulation  artiflcicllc,  quc  le  foie  du  chien  transforme 
aussi  en  uree  le  glycocollc,  la  leucine  ct  l’acidc  aspartique.  II  est  possible 
que  d’autres  composes,  et  notamment  les  produits  de  la  digestion  des 
matieres  albuminoides,  albumoses,  peptones,  etc.,  puissent  cgalement 
etre  transformes  par  le  foie,  avec  production  d’uree. 

En  ce  qui  conccrne  enfin  le  mecanisme  de  cctte  reaction,  la  theorie  de 
Drechsel-Sclimiedeberg  implique  une  action  de  deskydratation.  II  n’y  a la 
rien  d’inadmissiblc,  et  cette  transformation  serait  a placer  a cote  de  la 
synthese  de  l’acidc  hippurique,  par  soustraction  d’eau  au  couple  acide 
benzoique  et  glycocolle.  Charles  Iiichet,  Schwaitz,  puis  llichct  ct  Chassc- 
vant  ont  observe  une  production  d’uree  au  contact  d’extraits  aqueux  du 
tissu  hepatique,  experiences  qui  demontreraient  Pintervention  d’un 
ferment  soluble,  d’une  diastase  deshydratante.  Mais  0.  Loewi  soutient  que 
le  corps  forme  dans  ce  proces  diastasique  n’est  pas  do  Puree,  mais  un 
corps  azote  cristallisable,  voisin  de  Puree  (s). 

Ouoi  qu’il  en  soit,  la  theorie  de  Drechsel-Schmicdcberg  implique  done 
une  action  de  deshydratation  (Anhydr  id  theorie),  commc  dernier  acte  de 
la  production  physiologique  de  Puree,  Poxydation  n’intervenant  que  pour 
produire  l’acide  carbonique  necessairc  a cette  synthese.  Pour  Hofmeister, 
au  contraire.  Puree  prendrait  naissance  directcment  par  des  reactions 
(Poxydation.  Rcprcnant  en  effet  l’ancicnne  experience  de  Bechamp. 
Hofmeister  (3)  a montre  que  l’albumine,  et  un  grand  nombre  d autres 


ns  c c.,.siaN  Zeit.  fur  phusiol.  Chan.,  L.  XXY,  p.  128. 

, Hichet,  Bull,  do  la  Sac.  da  bid.  1894,  p.  508  ct  525.  - Schwab tz  Arch,  fur  epev. 
Pail,  and  Pharm.,  t.  XLI,  p.  60.  - Cmassevant  et  Ricuet,  Bull,  dc  la  Soc.  dc  biol.,  18.  /, 
n(Y-  a | qj\VI  Zeit.  fur  physiol.  Cliem.,  t.  XXV,  p.  oil- 

fir  e'rpL  PaU,  und  Mann  t-.  XXXVII,  p.  W.  - U IccUw 
trouvera  la  un  historique  des  theories  de  la  formation  de  luiec. 
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corps  azotes,  tels  quo  l’acide  cyanhydrique,  l’acide  sullocyaniquc,  le  glyco- 
collc,  l’acidc  oxamique,  l’acide  aspartique,  la  leucine,  oxydes  pai  le 
permanganate  dc  potassium  en  milieu  ammoniacal  eta  une  temperature 
ill!  40  degres,  donnent  do  Furee;  parfois  en  quantite  considerable  ( ).  11  y 
a plus.  Dos  corps  non  azotes,  tels  quo  l’alcool  methylique,  le  glycol  ethyl r- 
nique,  los  acides  glycolique,  lactique,  malique.  tartrique  lournissent 
aussi  de  Furee  en  presence  du  permanganate  de  potassium  ct  do  I ammo- 
niaque.  Les  conditions  de  cette  reaction  excluant  toute  idee  d une  operation 
dc  deshydratation,  Hofmeistcr  conclut  qu’il  s’agit  ici  d une  oxydation.  Or, 
les  conditions  d une  telle  operation  sont  realisees  dans  le  loie,  oil  la  veine 
portc  amenc  dcs  d edicts  azotes  ct  notamment  dc  l ammoniaque,  el  oil  si; 
produisent  au  surplus  d’actives  reactions  de  regressions  organiques, 
coniine  Ic  demontre  la  nature  de  la  secretion  biliairc.  Enfin,  en  ce  qui 
concerne  le  pouvoir  oxydant  dc  la  cellule  hepatique,  Ilofmeister  rappellc 
les  experiences  de  Fold  (2)  sur  I’oxydation  energique  des  graisses  dans  le 
foie,  et  l’on  peut  ajouter,  maintenant  que  la  question  des  oxydases  dans 
les  tissus  s’est  precisee,  que  les  experiences  d’Abelous  et  Biarnes  (’) 
placent  le  foie  parmi  les  organes  dont  le  pouvoir  oxydant  est  le  plus 
considerable. 


Si  l’on  essaie  finalement  de  resumer  ce  que  Fon  sait  de  plus  precis  sur 
la  production  de  Furee  dans  Forganisme,  on  voit  d’abord  qu’une  partie  dc 
Furee  — le  dixieme  environ  d’apres  Drechsel  — sc  detache  sans  doute  de 
la  molecule  albumine  par  simple  hydrolyse,  cette  conclusion  s’appuyant 
principalement  sur  les  experiences  de  •Schutzenberger  ct  de  Drechsel 
(voy.  p.  151).  Peut-etre  est-ce  la  cette  fraction  constante  d’uree  que  Fon 
rctrouve  chez  les  diverses  classes  de  vertebres  et  mcme  chcz  des  inver- 
tebres,  si  dissemblables  que  soient  d’ailleurs  chcz  ces  organismes  les 
phenomcnes  de  desassimilation.  Ainsi  dans  Furine  des  oiseaux  et  des 
reptiles,  oil  l’acide  urique  remplace  Furee,  on  trouve  neanmoins  un  pen 
d’uree;  on  en  trouve  egalement  chcz  les  arthropodes. 

Le  reste  de  l’uree,  soit  done  la  fraction  la  plus  importante,  resulte  de 
transformations  dont  les  toutes  dernieres  etapes  seulcs  sont  connues  ou 
soupgonnees,  en  ce  sens  que  Fon  saisit  un  certain  nombre  de  corps  qui 
sont  les  precurseurs  immediats  de  l’uree. 

Ce  sont  l’acide  carbonique  et  l’ammoniaque  (ou  le  carbonate  d’annno- 
nium),  terrnes  ultimes  de  la  destruction  de  l’albumine,  Ic  carbamate 
d’ammonium  et  les  acides  amides.  On  a vu  quelles  sont  ici  les  theories 
en  presence.  Pour  Drechsel  et  Schmiedcberg,  ce  sont  deux  deshydraia- 
tions  successives  qui  conduisent  du  carbonate,  puis  du  carbamate  d’ammo- 
nium a Puree.  Quant  aux  acides  amides,  glycocolle,  leucine,  etc.,  si  le 

(')  Au  contrairc  dcs  corps  tels  que  l’oxamide  et,  chose  remarquable,  Ic  carbamate  d’animo- 
nium  ne  donnent  pas  d’uree. 

(2)  Pom,,  Op.  cit.,  1.  XXXI,  p.  281. 

(3)  Aijklous  et  Biarnes,  Arch,  dc  physiol.,  1.  XXVIII,  p.  511. 
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I'oie  los  transformc  on  uree,  c’ost  apres  les  avoir  oxydes  k l’etat  d’acidc 
earbonique  cl  d’ammoniaquc.  Pour  llofmeister  an  eontraire,  c’est  par 
mi  proc6s  Voxydution,  accompli  en  presence  dc  l’ammoniaque,  que  les  t 
corps  azotes  precurseurs  dc  l’uree  se  Iransformcnt  en  uree. 

Ouanlau  cliemin  qui  conduilde  l’aUiuminc  a cos  precurseurs  de  l’uree, 
on  ignore  encore  entierement  par  quellcs  etapes  inter mediaires  il  passe. 

Pendant  longtcrnps  on  a volonliers  consider^  1 uree  comme  etant  le 
lorme  ultimo  <fune  serie  dc  simplifications  moldculaires  qui,  par  etapes  1 
successivcs,  iraient  de  l’albumine  a l’uree,  en  passant  par  toute  l’echellc 
des  produits  azotes  intermediaires.  Cette  conception  que  1 on  trouve, 
plus  on  moiils  explicite,  dans  les  ouvrages  de  chimic  physiologique  d il 
v a une  quinzaine  d’ann6es(‘),  est  sans  doute  trop  simpliste.  II  n est  point 
certain  du  tout,  ainsi  qu’on  l’a  rappele  plus  haul,  que  les  divers  proto- 
plasmes  desagregent  de  la  memo  manierc  la  matiere  proteique,  et  il  y a 
probablement  plus  d’un  chemin  qui  conduit  de  I’alburmne  a I uree. 

L acide  urique  et  les  bases  nucleiques.  — Shot  que  l’on  a connu 
les  relations  de  l’acidc  urique  avec  l’urec,  et  notamment  la  lacilite  avec 
laquclle  cct  acide  est  dedouble  par  les  agents  oxydants  (acide  azotique) 
avec  formation  d’uree,  on  s’est  habitue  a envisager  ce  corps  comme  un 
vroduit  vers  Vuree,  comme  de  l’uree  qui  serait  rcstee  en  route  par  le 
fait  d’unc  oxydation  incomplete,  et  Ton  ctait  continue  dans  cettc  manure 
dc  voir  par  l’apparition  dc  quantiles  exagerees  d’acide  urique  dans  des 
affections  qu’on  consultant,  pour  d’autres  raisons,  comme  caracterisees 

cliniquement  par  une  nutrition  ralentie. 

J surplus  Frerichs  et  Wohler  (■),  et  apres  eux  Neubauer,  Stokwis 
Zabelin  avaient  reconnu  que  l’acide  urique.  mtroduit  dans  1 estomac  ou 
dans  le  sang  des  mammffires,  est  detruit  avee  augmentation  correlative 
deTa  quantile  d’uree  dans  l’urine.  Les  reactions  in  mtro  1 evpenmenta- 
tation  physiologique  et  l’observation  clinique  semblaient  done  en  parfaile 

“totenTnianmoins  a attribuer  aujourd’bui  a l’acide  urique  une  signi- 
fication physiologique  toute  difterente.  Tout  d’abord  . est  impossible  de 
tiisir  une  relation  constante  entre  les  quantiles  d’aeide  urique  et  d uree 
OU  d’azote  total,  alors  qu’il  devrait  en  etre  ainsi,  au  moms  dans  une  cer- 
tainemesure,  si  l’acide  urique  etait  comme  un  reste  physiologique  de  la 

production  de  1’uree.  Les  rapports  entre  1’ uree  et  ] 

L11VP  flans  les  anciens  traites  (3)  ne  sont  pas,  en  effet,  verities  pai  - 
dosages  plus  precis,  fails  d’apres  la  methode  de  Salkowski  ou  de  .al- 
kowski-Ludwig.  Beaucoup  d’auteurs  indiquent,  a la  vente,  que  le  rappo. 

til  Yoy.  notamment  1c  tableau  dresse  par  Goru^Besanez,  Chime  physiol,  trad.  franS.  dc 
Sctilagdcnliauffen.  Paris.  1880,  p.  181. 

(*)  Frerichs.  et  Wohler,  Liebig  s Ann,  t.  L.  , 1-  ‘ ,.a  dit  von  Koordcn,  tous  les 
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do  1’ azote  tie  l’uree  a cclui  de  I acide  urique  cst,  a 1 etal  normal,  do  .>() 
environ,  et  celui  dcl’azote  total  a l'azolc  do  l’acide  urique  egal  a 70.  Mais, 
en  lait,  ces  quotients  sent  Ires  variables,  taut  d’un  sujet  a 1 autre  quo 
eliez  un  scul  et  memo  individu.  A i nsi  Salkowski  a vuchez  un  sujet  sounds 
a une  alimentation  reguliere  le  rapport  de  I azote  total  a I azote  de  I acide 
urique  varier  de  *25,9  a 41 . Nous  donnons  ci-apres  un  extrait  du  tableau 
tres  etendu  qu’a  reuni  0.  von  Noordcn,  et  qui  resume  les  resultats  obte- 
nus  par  une  quinzaine  d’observateurs.  Ces  chilfres  sont  tous  deduits  de 
dosages  portant  chaque  fois  sur  une  periode  de  plusicurs  journees  (')• 


Rapport 

Azote  de  l'azote  total 

total  Acide  a l’azote 

Auteurs.  de  I’urine.  urique.  de  l’acide  urique. 

Peschcl 6«r  ,0  Of,  7757  25,2 

Noel-l'aton 14*r,27  Of, 895  47,0 

Horbaczewski 1 7£r , 56  Of,  749  69,0 

Chittenden 19f , 49  Of,  586  100,0 

Ilirschfcld 20f,08  Of, 492  122,4 


Les  oscillations  du  quotient  (quatrieme  eolonne)  sont  done  enormes  et 
revelent  qu’une  relation  directe  ne  saurait  etre  etablic  entre  la  grandeur 
de  la  desassimilation  azotee  et  celle  de  Fexcretion  d’acile  urique.  On  voit 
a la  verite  Fexcretion  de  l’acide  urique  augmenter  souvent  (mais  pas  tou- 
jours)  en  memo  temps  que  celle  de  l’azote  total,  mais  non  point  parallele- 
ment.  Au  surplus  Salkowski  et  d’autres  observateurs  inclinent  a penser 
que  la  production  d’acidc  urique  est  determines  avant  tout  par  des  condi- 
tions inberentes  a Forganisation  de  ebaque  sujet,  e’est-a-dire  que,  toutes 
cboses  egales  d’ailleurs,  un  sujet  eliminera  beaucoup  et  un  autre  pen 
d’acide  urique.  II  est  done  impossible  de  fixer,  chez  l’homme,  autrement 
qu’entrede  tres  larges  limites,  un  taux  normal  pour  Fexcretion  de  l’acide 
urique.  Ajoutons  qu’il  est  remarquable  de  voir  Facide  urique  faire  defaut 
assez  souvent  dans  l’urine  du  chien  et  dans  celle  du  chat. 

La  theorie  qui  fait  de  Facide  urique  un  produit  vers  Force  se  licurtc 
done  en  physiologie  a des  difficultes  considerables.  En  pathologie,  oil  clle 
est  devenue  courante,  clle  n’est  pas  mieux  verifiee  par  les  fails.  La  on 
admettait  comme  demontre  que  Facide  urique  est  elimine  en  quantites 
exagerees  lorsque  les  oxydations  sont  ralenties  pour  des  causes  exterieures 
ou  profondes.  Contre  une  telle  conception,  plaidait  a priori  toute  la 
physiologic  des  oiseaux(2)  chez  lesquels  les  jibenomenes  respiratoires  et 
les  combustions  sont  tres  intenses  et  dans  F urine  desquels  l’uree  est 


cx|iose  a des  pertes  enormes  eta  chaque  instant  variables  (voy.  pour  cette  question  des  nielhodes 
Deroide,  These  do  Lille,  1891).  Ces  resultats  ne  peuvent  etre  pris  cnquelque  consideration  que 
lors((u'ils  indiqvtent  une  excretion  s'elevant  de  beaucoup  au-dcssus  de  la  normale.  On  est  siir 
que  dans  ces  cas,  il  y a reellement  elimination  d’une  quantile  exageree  d’acide  urique,  puisque 
la  methode  en  question  donne  des  resultats  toujours  trop  faibles. 

{')  Pour  les  indications  bibliographiques,  voy.  C.  vox  Noobden,  Pathologie  de s Stofjwccksels, 
p.  54. 

(2)  II  cst  vrai  qu’on  pent  invoquer  en  sens  inverse  celle  des  serpents. 
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neanmoins  presque  eBliercment  remplacee  par  l'acide  urique.  D’ailleurs 
Senator!1)  n’a  pu  observer  aucune  augmentation  de  l’acide  urique  chez 
ties  chiens,  lies  chats  ctdes  lapins  dont  la  respiration  elait  artiliciellernent 
(Ultra vee,  et  Nannyn  el Uiess(®)  son t arrives  an  mem c resnltat  negatif,  (juancl 
p;U.  (|,»s  saignecs  ils  diminuaient  die/,  dcs  animaux  I’inlensite  de  la  respi- 
ration interne.  Quant  aux  fails  cliniqucs  generalcmcnt  invoques,  ils  sunt 
si  complexes  qu’ils  11c  fournissent,  coniine  on  va  le  montrer,  aucune  base 
solide  a la  theorie  en  question. 

Quelles  sont,  en  diet,  les  affections  oil  l’excretion  de  l’acide  urique  esl 
augmentee?  Ici  nous'  trouvons  au  premier  plan  la  goutlc,  qui  passe  com- 
munement  pour  etre  caracterisoe  par  une  surproduction  d’acide  urique. 
Or,  depuis  que  l’on  etudie  l’urine  des  goutteux  avee  lesmethodes  precises 
dices  plus'  haut,  l’opinion  s’impose  de  plus  en  plus  que  I’excretion  de 
l'acide  urique  nc  presente  clicz  ces  malades,  soil,  entre  les  acces,  soil  an 
moment  de  1’acces,  rien  de  liien  caracteristique  ct  qu’elle  se  incut  sensi- 
blemcnt  entre  les  memos  limites  qu’i  I’etat  normal.  On  a trouve,  a la 
verite,  le  sang  des  goutteux  plus  riche  enacide  urique  qu’a  l'etat  normal, 
mais  l interpretation  de  ce  fait  est  devenue  plus  difficile,  depuis  qu  on  a 
trouve  tout  autant  d’acide  urique  dans  le  sang,  pour  un  grand  nomine 
d’autres  affections  (saturnisme,  nephrite,  pneumonie,  emphysema,  etc.). 
Si,  pour  d’autres  raisons  tirecs  de  l’etiologic,  de  la  marche  clinique  de 
1’ affection,  on  tend  to  uj  ours  a considerer  la  goutte  comme  une  maladie  oil 
les  oxydations  sont  ralenties,  il  est  neanmoins  difficile,  en  presence  des 
fails  qu’on  vient  de  rappeler,  de  conclure  des  mouvements  do  l’acide 
urique  chez  le  goutteux,  que  ce  corps  resulte  d’un  travail  d’oxydation,  de 

l’albumine  a I’uree,  qui  serait  devenu  incomplet  (5). 

II  y a une  autre  affection,  pour  laquelle  1’ elimination  de  quantiles 
exao-erees  d’acide  urique  est  un  fait  nettement  constate,  e’est  la  leuco- 
cythemie  (*).  Ici  la  nature  meme  de  l’affection,  e’est-a-dire  l’alteration 
speciale  du  sang,  plaide  immediatement  dans  le  sens  dune  diminution 
des  oxydations,'  mais  l’etude  des  echanges  respiratoires  montre  que  la 
consommation  d’oxygenc  et  1’ elimination  d’acide  carbomque  sont  restees  au 
meme  niveau  qu’a  l’etat  normal.  Si  neanmoins  on  veut  persister  a etat.hr 
une  relation  causale  entre  l’attcinte  subie  par  le  sang  et  par  la  respiration 


(•)  Senator,  Virchow's  Archiv,  t.  XLII,  p-  35. 

(2)  Nabxyx  ct  Riess,  Du  Bois-Reymond’s  Arch.,  186.),  p.  o81.  inffwpchsels 

(r.j  pour  la  bibliographic  relative  a ces  tails,  voy.  C.  von  Nooroen,  Path,  dcs  Stoffioechsels, 

U (f  la  ~tion  d'acidc  urique  de  l’urine  est  commandment  doublee  ct  memo  triplee- 

|u'un  leucemique  et  un  honune  norma^rcceval  Se  urique- 

M,  Physiol.  Che,,  4-  edit.  Leipzig,  1808, 

P-  534.) 
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des  tissus,  et  la  surproduction  d’acide  urique  chez  le  leucemique,  on 
i dcvra  so  demandcr  aussi  pourquoi,  dans  l’anemic  pernicieuse  eL  dans  la 


I chlorose,  lo  taux  do  l'acido  urique  reste  sensiblcment  normal.  Do  memo, 
dans  deux  oas  d’adipose,  C.  von  Noordcn  a trouve  1c rapport  do  l’azote  do 
['ackle  urique  a I’azote  total  absolument  normal,  alors  qu’ici  encore  la 
nature  do  l’affection  est  un  argument  dans  le  sens  d’unc  diminution  des 


1 b 

combustions  (*). 

On  voit  done  quo  les  fails  pathologiques  soul  trop  complexes  pour 
(pi'on  puisse  conclure  des  mouvements  de  l'acido  urique  dans  telle  on 
telle  affection,  quo  ce  corps  resulte  d’une  oxydation  incomplete  de 
l’albuinine. 

En  meme  temps  que  celle  theorie  de  l’acide  urique,  considere  comme 
un  produit  vers  l’uree,  devenait  plus  difficile  a maintenir  cl  a expliquer, 
taut  en  physiologic  qu’en  pathologie,  d’autres  faits  se  sont  accumules  qui 
on!  oriente  les  recherche s dans  une  direction  toute  nouvelle.  On  a vu  quo 
les  nucleines  de  noyaux  fournissent  par  leur  dedoublement  hydrolytique 
une  serio  de  bases  dites  bases  xantliiques  on  nucUiques,  xanthine,, 
hypoxanlhine,  adenine,  guanine,  lesquelles  presentent  avec  l’acide  urique 
ces  relations  chimiqnes  les  plus  etroites  (voy.  p.  53).  En  effet,  l’acido 
urique  et  ces  diverses  bases  subissent,  sous  l’influene  de  l’acide  chlorhy- 
drique  a chaud,  un  dedoublement  de  meme  nature  etqui  revele  deja  l’etroite 
analogic  de  structure  de  ces  corps.  De  plus,  a l’aide  de  l’acide  azoteux,  la 
guanine  a pu  etre  changeeen  xanthine  par  Strecker,  et  l’adenine  en  hypo-- 
xanthine  par  Kossel,  et  l’hypoxanthine  elle-meme,  oxydec  par  le  perman- 
ganate de  potassium,  passe  a l’etat  de  xanthine.  Enfin  Kossel,  au  cours  de 
ses  belles  recherehes  sur  les  purines,  - — e’est  ainsi  qu’il  denomme  le 
squelette  common  a tous  ces  composes,  — a pu  transformer  l’acide 
urique  en  xanthine,  en  hypoxanthine,  en  guanine  et  en  adenine  (2). 

Avant  que  ces  relations  se  fussent  precisees  aussi  completemenf. 
Horbaczewski  avait  produit  tout  un  ensemble  d’experienccs  et  d’observa- 
tions  cliniques  tendant  a faire  de  l’acido  urique  et  des  corps  xantliiques- 
de  l’urine  les  produits  specifiques  de  la  desassimilation  des  nucleines.  Lo 
point  de  depart  est  fourni  par  ce  fait  que,  dans  la  leucocythemio,  1’urine 
elimine  des  quantites  considerables  d’acide  urique,  en  rneme  temps  quo 
le  sang,  dans  lequel  abondent  les  globules  blancs,  e’est-a-dire  des  elements- 
riches  en  nucleines,  se  charge  de  corps  du  groupe  xanthique  (hypoxan- 
lhine, adenine).  Horbaczewski  a demontre  en  outre  que  si  l’on  abandonno 
a 40  degres  de  la  pulpe  splenique,  tissu  riche  en  nucleine,  au  contact  de 
sang  bien  acre,  il  se  forme  de  l’acide  urique;  100  grammes  de  pulpe 
splenique  ont  donne  dans  ces  conditions  jusqu’a  145,7  milligrammes 
d acide  urique,  tandis  que  le  tissu  frais  en  fournit  a peine  des  traces.  Plus 
tard,  Horbaczewski  a trouve  que  1’on  obtient  un  meilleur  rendement 

(*)  Voy.  C.  von  Noorden,  Op.  cit.,  p.  554,  549,  455. 

A Pour  la  bibliographic,  voy.  l’expose  de  SAnujocdans  la  Revue  gene, -ale  des  sciences  nun 
cl  appltquees  du  15  novembre  1898.  1 
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ffaisant  subir  au  tissu  splenique  par  unc  digestion  de  liuit  heures  avec  de 
'iVau  a 50  degres  un  commencement  dc  putrefaction.  La  nucleine  esl  bien 
ici  la  matiere  premiere  de  l’acidc  urique,  car  du  tissu  splenique  on  peut 
isoler  par  digestion  avec  de  la  pcpsine  chlorhydrique  une  nucleine  qui 
■domic  egalemonl  de  1 acide  nri<ju<* . 

1/in lervention  de  Toxyg&ne  est  indispensable.  Si  le  sang  employe  est 
sounds  a Taction  du  vide,  ou  traite  par  un  couranl  d’hydrogenc,  il  nc  se 
forme  c[uc  Ires  peu  d’acidc  urique.  Si  la  pulpe  splenique  addilionnee 
-d’eau  est  abandonee  a la  putrefaction  a 40  degres,  il  nc  sc  forme  <|iie  de 
da  xanthine  et  de  Thypoxanthine,  bases  quo  Ton  ne  trouve  pas  dans  la  rate 
ii  Total  frais.  Cos  bases  xanthiques  ne  sent  pas  la  rnatiere  premiere  d’oii 
■derive  Tacide  urique,  bien  qu’ellcs  apparaissent  dans  ces  experiences  on 
■quantites  complemcntaires  de  cello  dc  Tacide  urique.  L’oxydation  ne  les 
transforme  pas  d’ailleurs  cn  acide  urique,  cl  Ton  est  conduit  a admettre 
finalement  que  cet  acide  d’une  part,  les  bases  xanthiques  d autre  part 
•proviennent  d’un  precurseur  comrnun,  derivant  lui-meme  dc  la  nucleine 
el  qui  est  transforme,  par  oxydation  en  acide  urique,  ct  par  reduction  en 

bases  xanthiques  (').  , . 

A ces  preuves  indirectes  tiroes  de  reactions  in  vitro,  s ajoutcnt  dcs 
jp reuves  directes  fournies  par  T experimentation  et  Tobservation  climque. 
Disons  immediatement  qu’ici  deux  theories  sont  en  presence.  Pour  les 
uns,  Tacide  urique  resulte  directement  de  la  desassimilation  des  nucleines 
de  noyaux  contenues  dans  nos  aliments.  Pour  les  autres,  cette  action  de 
1 ’alimentation  n’est  q nindirecte.  L’ acide  augmente,  quand  il  y a leuco- 
■cytose  active,  c’est-a-dire  quand  un  grand  nombre  de  globules  blaiics 
affluent  vers  le  sang  et  circulent  dans  cette  humeur  pour  se  dctruire 
ensuite.  Un  aliment  n’ augmente  done  T excretion  d’acide  urique  que  dans 
la  mesure  ou  il  augmente  cette  leucocytose. 

L’action  exercee  par  les  aliments  riches  en  nucleines  sur  1 excretion  de 
Tacide  urique,  quelle  que  soit  T explication  qu’on  en  donne,  parait  un 
fait  bien  etabli.  Ainsi  Weintraud  a observe  que  par  1 ingestion  de  thymus 
de  veau,  on  peut  pousser  la  quantite  d’acide  urique  des  24  heures 
iusciu’a  ‘■•)8r  et  quo  sitot  que  Ton  revient  a 1 alimentation  ordinane, 
iacide  urique  redescend  au  taux  ordinaire  pour  remonter  aussitot 
■nue  Ton  recommence  T ingestion  de  thymus.  L’acidc  phosphorique  se 
meut  dans  le  memo,  sens,  ce  qui  constitue  une  confirmation  preciense 
Eiihnau,  Umber,  Ness  et  Schmoll,  P.  Meyer,  \\.  J.  S.  Jeiome,  lace  et 
Zaoari  apportent  des  resultats  analogues.  Avec  d autres  tissus  que  le 
thymus  (foie,  rein,  cervelle),  l’augmentation  d acide  urique  a ete  a la  o.s 
moins  considerable  et  moins  constantc  (Umber).  Lnc  sortc  de  con Uc- 
dpreuve  est  fournie  par  Texperience  smvante  de  Ness  ct  Schmoll.  Loi  sqm , 
a une  ration  dormant  lieu  pendant  plusieu*  jours  a une  excretion  deter- 

(1)  Hodbaczewski,  Mon.  fur  Chem.,  1889,  t.  X,  p.  624,  el  1891,  l.  XU,  p.  224.  - Gucosa, 
Acatl.  de  mcd.  dc  Turin,  6 juin  1890. 
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mince  d’acide  uriquc  et  de  corps  alloxuriques  (voy.  plus  loin),  on  ajoute- 
successivement  de  ralbumine  du  blanc  d’oenl  (aliment  depourvu  dr 
nucleine),  du  jaunc  d’ceuf  (contenant  dc  la  paranucleine,  laquclle  nc 
donne  pas  debases  xanthiques,  voy.  p.  33),  on  du  thymus,  on  n’obser- 
vait  que  pour  le  troisiemo  cas  line  ascension  de  1 acide  urique  et  < es 
corps  alloxuriques.  Avec  des  ooufsdc  poisson  (cabillaud),  VV..I.  S.  ^Jerome 
a observe  de  meme  une  mediocre  elimination  d acide  uriquc  (0g  , / 8 pom 
14s', 61  d azote  total),  cel  aliment  n’apportant  que  des  paranucleines. 
L’alimentation  vegetale,  pauvre  cn  nucleines,  abaisse  cn  general  lc  taux. 
dc  I’acide  uriquc  (’). 

Href,  1' experience  demon tre  qu’on  pent,  cn  variant  convenablemenl 
1’ alimentation,  cxcrccr  1 influence  la  plus  directe  sur  la  quantite  d acide- 
uriquc  produite.  Ces  constatations  sont  interessantes  au  point  dc  vue- 
medical.  Ainsi  W.  J.  S.  Jerome,  qui  a experiment  par  lui-meme  pendant 
cent  sept  jours,  a pu,  on  rcmplatjant  la  viandc  par  les  oculs  et  en  laissant 
de  cole  V extrait  de  viandc,  qui  augmente  l’acide  urique  (H.  Strauss,  Pace- 
et  Zagari),  abaisser  la  quantite  d’acide  uriquc  dc  0gl',55  (valeur  moyenne;, 
a 0gr,59  et  memo  0gr,50  par  jour  (avec  14gI',8  d’azote  total),  puis  la 
pousser  au  contraire,  avec  une  alimentation  riche  en  nucleine  (thymus,  etc.  )< 
jusqu’a  2gr,02  en  24  heures. 

D’autres  l'aits  plaident  au  contraire  cn  faveur  dc  l’hypothesc  d’abord 
emise  par  Ilorbaczewslu,  a savoir  que  la  nucleine  n’agit  qu’indirectcment. 
en  provoquant  un  certain  degre  dc  leucocytose.  Apres  ingestion  de 
nucleine  (extraite  de  la  pulpe  splenique)  chez  Phomme,  on  apres  injection, 
sous-cutanee  chez  le  lapin,  Ilorhaczewslu  a nettement  constate  ce  phe- 
nomene  en  meme  temps  qu’une  augmentation  dc  l’acide  urique  (2)_ 
K.  Bohland(3)  a vu  dc  meme  le  salicylate  dc  soude,  a la  dose  de  5 a 
•5  grammes  par  jour,  faire  monter  d une  part  le  nomhre  des  globules 
blancs  du  sang  de  7155  a 14  565  par  millimetre  cube,  et,  d’autre  part, 
la  quantite  d’acide  urique  de  Purine  de  I gramme  a lgr, 84  (4).  Kiihnau  et 
Weiss  (5)  ont,  observe  de  meme  une  forte  leucocytose  avec  augmentation 
d’acidc  urique  apres  injection  dc  pilocarpine  on  de  tuberculine. 

Yoici  cn  outre  une  serie  de  faits  physiologiques  qui  peuvent  ctrc  intcr- 
pretes  dans  le  memo  sens. 


P)  Weixtbaud,  Du  Bois-Rcymond's  Arch.,  1895,  p.  582.  — Kuhxatj,  ZciL.  fur  Min.  Med. 

1895,  t.  XXV11I,  p.  554.  — Umber,  Ibid.,  1895,  t.  XXIX,  p.  174.  — Ness  el  Schmoll,  Arch . 
fur  exp.  Path,  und  Pharm.,  1895,  t.  XXXVII,  p.  245.  — • P.  Mayer,  Deutsche  mea.  Woch... 

1896,  p.  185.  — W.  J.  S.  Jerome,  Journal  of  physiol.,  1897,  t.  XXII.  p.  146.  — Pace  ct 
Zagari,  Maly's  Jalircsb  , l.  XXVII,  p.  585.  — II.  Stkatiss,  Deri.  him.  Woch  , 1895,  p.  710- 

(2)  L’action  dc  la  nucleine  pure  sur  l’excrelion  dc  T acide  urique  n’a  pas  etc  trouvec  partout 
aussi  conslantc  el  aussi  nolle.  Sladlhagen,  qui  a repris  l’experience  de  llorbaczewski,  a constate, 
chez  le  chinn,  plutot  unc  diminution  de  l'acide  urique.  Peul-ctrc  l’inccrlitudc  dc  ccs  resullats. 
est-clle  due  a la  petitesse  des  doses  employees,  ou  encore  a cc  fait,  en  se  plagant  dans  l’hy- 
polliesc  d’llorbaczewski,  que  la  leucocytose  est  un  phenomene  variable  scion  les  individus- 
Quoi  qu’il  cn  soil,  il  y a la  unc  experience  imporlanle  a reprendre. 

(3)  K.  Borland,  Cenlralbla.lt  fur  innere  Med.,  1896,  t.  XVII,  p.  70. 

(4)  Salome  avail  deja  observe  ce  phenomene  en  1885  ( Wiener  rued.  Jahrb.,  1885,  p.  465). 

(5)  KOrnac  et  Weiss,  Zeil.  fur  Min.  Med.,  1897,  t.  XXXII,  p.  482. 
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Mares  cl.  Iforbaczcwski  (')  ont  montru  quo,  par  l’inanition,  l’excrei- 
lion  d’acide  urique  s’abaisse  j usqu’a  tin  minimum  variable  avec  chaquc 
individu,  mais  constant  chez  un  memo  sujet.  Or,  sous  l’influence  tie, 
(’alimentation,  on  voil  l’elimination  d’acide  urique,  pendant  les  deux  a 
cinq  heures  <pii  suivent  le  repas,  s’elever  au-dcssus  dc  ce  minimum,  ct 
d’autant  plus  que  les  aliments  ingeres  sent  plus  aptes  it  provoquer  cetbe 
lcucocylose  digestive  signalee  par  Ilofmeister  cl  bold.  Avec  la  viande,  par 
cxemplc,  dont  la  digestion  provoque  nelteinent  one  augmentation  du 
nombre  ties  globules  blancs  du  sang,  F excretion  d’acide  urique  cst  bien 
plus  considerable  qu’avec  line  alimentation  vegetale,  qui  n’est  suivie  en 
general  quo  d’unc  leucocytose  mediocre  (s).  II  y a des  individus  chea 
lesquels  colic  leucocytose  ne  s’observe  pas  (llorbaczewski) ; ceux-la  n’ex- 
crelcnt  que  pen  d’acide  urique.  Les  enfants(5),  les  individus  bien  nourris, 
ont  un  sang  plus  riche  cn  globules  blancs  et  produisent  plus  d’acide 
urique  que  les  adullcs  ct  les  individus  mal  nourris.  Enfin  les  substances 
qui,  comme  la  quinine,  arretent  les  mouvements  des  leucocytes,  diinil 
nuent  aussi  la  quant itc  d’acidc  urique  excretee  (4). 

Un  grand  nombre  d’observations  d’ordre  cliniquc  viennent  a l’appui  de 
ecs  donnees  physiologiques.  II  y a d’abord  le  cas  des  leucemiques  signale 
plus  haut  ct  sur  lequel  on  ne  reviendra  plus  ici.  D’autres  affections  dans 
lesquclles  on  signale  unc  leucocytose  marquee  sont  accompagnees  d’une 
forte  excretion  d’acide  urique.  C’est  ce  que  1’on  a observe  dans  le  cas  de 
pneumonic,  d’empoisonnement  par  le  phosphore,  de  brulures  etondues, 
de  diverses  cachexies,  dc  parametritc,  d’angine  phlcgmoneuse.  Dnnin  el 
Nowaczek  rapportent  notamment  que  pendant  la  resorption  de  I exsudat 
pneumonique,  la  quantite  d’acide  urique  cst  trois  fois  plus  considerable 
(pie,  pendant  la  periode  d’asccnsion  dc  la  temperature  ( 5 ;. 

Pourtant  le  phenomene  n’est  pas  toujours  aussi  net.  P.  F.  Richter 
conclut  a la  suite  de  nombreuses  observations  cliniques  que  la  relation 
entre  l’acide  urique  ct  la  leucocytose  no  pout  pas  ctre  niee,  mais  n est 
pas  aussi  generale  qu’on  le  pretend.  Kiihnau,  qui  rapportc  egalement  un 
certain  nombre  d’observations  cliniques  avec  leucocytose  et  excretion 
d’acide  urique  augmentee,  dit  que  le  stade  leucocytose  n’est  pas  indis- 
pensable, ct  que  la  nucleine  et  les  tissus  riches  en  nucleine,  introduits 
dans  F organism c,  provoquent  directcment  unc  augmentation  de  1 acido 
urique,  sans  leucocytose.  Enfin  Pace  ct  Zagari  sont  plus  absolus  encore. 
11s  declarent  qu’il  n’y  a aucune  relation  constante  entre  le  phenomene  de 


(»)  Marks  Cenlralbl.  f.  die  med.  Wiss.,  1888,  p.  2.  - IIordaczexyski,  Maly  s Jahresb., 

' Sous  cc8  rapport  l’aclion  dc  l'alimcntation  vegetale  esl  tres  variable  d un  individu  a l'aulrc. 
(3)  [)ans  l’urinc  des  enfants,  l’azole  de  l'acidc  urique  represente  jusqu  a 7 et  8 pour  'It 

’azote  total,  contre  1 a 3 pour  100  chcz  l’adullc  (voy.  p.  149).  0.7  ISR,, 

(U  Voy.  notamment  le  travail  elendu  de  Prior  (Pfliigers  Arch.,  t.XXXH.  p-  • 

» tloRRAGZEVVSK , , Mon.  fur  Chon.,  1801,  t.  XII,  p.  221.  - V F.  KicnTw  Zol.  Unc 
)lcd.,  1805,  l.  XXVII,  p.  200.  — W.  KPiisau . Ibid.,  1805,  t.  XXMII,  p.  — Domx  et 
Nowaczek,  Maly's  Jahresb.,  1800,  t.  XXM,  p.  7(30. 
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h leucocvtoso  et  I’cxcretion  dc  i’acidc  uriquc.  Le  factcur  determinant  ost 
lours  veux  la  quantity  de  nucleine  lntrodmtc  par  1 alimentation.  La 
desaoreeation  des  nucleines  fournit,  d’apres  cos  auteurs,  les  corps  alloxu- 
:;(|Ues  (acide  uriquc  et  corps  xanthiques),  de  meme  que  albuminc 
fournit  l’uree.  Mais  tout  l’azote  des  nucleines  ne  proud  pas  necessane- 
meut  lc  clicmin  des  corps  alloxuriques,  etparfois  sous  des  influences  qui 
restent  a determiner,  une  fraction  de  cel  azote  serait  eliinmee  sous  a 

forme  d’uree  (*).  , 

On  voit  que,  d’apres  cette  theorie,  1 acide  uriquc  ne  serait  plus  un  pio- 

duit  de  la  desassimilation  des  matieres  albuminoides  en  general,  mais 
representerait  un  dechet  provenant  specialemenl  de  la  desegregation  des 
nucleines.  Bien  qu’encore  incompletement  etablie,  et  sc  heurtant  ici  et,  la 
a des  faits  contradictoires,  la  theorie  est  pleine  de  promesses.  Quel  que 
soit  le  sort  que  l’avenir  lui  reserve,  clle  aura  cu  cet  bcureux  resultat, 
dans  une  question  oil,  tant  au  point  de  vuc  physiologque  quo  patbolo- 
gique,  on  pietinait  sur  place  depuis  si  longtemps,  d’ouvrir  aux  recherches 

une  voic  nouvelle. 

Ajoutons  que  les  corps  xanthiques,  qui  accompagnent  1 acide  unque 
dans  1’urine,  prennent,  par  le  fait  de  ces  travaux,  un  interet  nouveau. 
Ilorbaczewski  parle  d’une  diathese  xanthique,  qui  serait  a placer  a cote  de 
la  diathese  urique,  et  il  serait  facile  de  citer  ici  une  bonne  douzaine  de 
memoires,  parus  dans  ces  dernieres  annees  et  ou,  sur  les  variations  des 
corps  xanthiques  dans  l’urine,  on  edifie  des  theories  fort  seduisantes. 
Malheureusement,  la  plupart  de  ces  recherches  ont  ete  faites  avee  une 
methode  defectueuse,  cclle  dc  Kruger  et  Wulft,  dont  Huppert  et  E.  Sal- 
kowski  ont  demontre  l’incxactitude  (2).  On  donnera  plus  loin  quelques 


details  sur  ce  groupe  de  dechets  azotes. 

II  nous  resterait  a exposer  maintenant  ce  que  1 on  sait  sur  lc  lieu  dc 
production  de  l’acidc  uriquc  chcz  les  mammifercs.  On  possede  sur  ce 
point  des  experiences  du  plus  haut  interet  de  W.  von  Schroder  et  de 
Minkowski,  mais  elles  ont  porte  sur  les  oiseaux  et  les  serpents,  chez 
lesqucls  l’acide  uriquc  a,  dans  l’ensemble  des  dechets  azotes,  une  signi- 
fication tout  a fait  diflerente.  Notons  seulement  que  l’extirpation  du  foie 
chez  les  oiseaux  conduit  a cette  conclusion  quo  l’acide  urique  se  forme, 
au  moins  en  partie,  dans  cet  organe,  et  que  I ammoniaque  — peut- 
ctre  aussi  l’acide  lactique  — servent  dc  matieres  premieres  a cette  ope- 
ration (5). 

Quant  aux  variations  physiologiques  de  l’acide  urique,  elles  sont  Ires 
mal  connues,  en  depit  ties  affirmations  que  reproduisent  si  souvent  les 
traites  de  pathologie.  II  convient  de  rappeler  tout  d’ahord  qu'un  grand 


(*)  P.  F.  Richter,  Kuiinau,  Pace  et  Zagari,  loc.  cit. 

(a)  Kruger  et  AVijt.ff,  Ze.il.  fur  physiol.  Client.,  1894,  t.  XX,  p.  176.  — IIgppert,  Ibid., 
1897,  l.  XXII,  p.  556.  — E.  Salkowski,  Deutsche  med.  Woch.,  1897,  n°  14. 

(3)  Un  tres  bon  expose,  dc  ces  recherches,  aver  indications  IMbliographiqucs,  so  trouve  dqns 
Bunge,  Lehrb  dev  physiol.  Chain.,  4°  edit.,  Leipzig.  1898,  p 556 
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nombre  do  dolorm  i nn I ions  out  (He  lailes  a I’aide  do  la  metbode  tout  a 
fait  insuflisanle  (It1  I lei  nl/.  (vny,  p.  159),  quo  parfois  memo  aucun  dosage 
n’a  eu  lieu  el  qu’on  a simplemcnt  conclu  d’un  depot  d’acide  urique  ou 
d’ urates  plus  ou  moins  abondanl,  a unc  augmentation  do  I’excretion  do 
eel,  acide.  Souvent  muiiic  la  metbode  n’esl  pas  citce,  inais  le  resultal  n’en 
ost  pas  moins  rocueilli  et  transmis  d’ouvrage  en  ouvrage. 

En  ee  qui  concernc  I’influcncc  de  [’alimentation,  on  ne  reviendra  pas 
ici  sue  ee  <pii  a etc  (lit  precedcmmcnl,  a propos  de  Faction  exercee  par 
les  aliments  riches  en  nuclcine  (voy.  p.  165).  Pour  ce  qui  regarde  l’ali- 
mentation  courantc,  Hermann (')  a montre  sur  lui-meme  (pie  le  regime 
animal  donnc  les  plus  fortes  excretions  d’acide  urique  (0gr,981),  le  re- 
gime vegetal  les  plus  faiblcs  (0gr,478)  et  le  regime  mixte  des  quantites 
intermediaircs  (0er,656  — 0,674).  Pace  et  Zagari(s)  et  d’autres  encore 
ont  continue  ces  fails.  L’oxtrait  de  viande  hausse  aussi  le  taux  de  l’acide 
urique.  Pour  Camerer  (3),  Pace  et  Zagari,  cette  influence  de  l’alimentation 
est  absolument  preponderantc,  et  Camerer  la  place  bien  au-dcssus  des 
conditions  individuelles  invoqueespar  Salkowski. 

Contraircmcnt  a d’anciennes  indications,  Schondorff  a trouve  que  le 


volume  de  l’eau  ingeree  est  sans  action  sensible.  Si  Pace  et  Zagari  sont 
arrives  plus  recemmeht  a des  resultats  opposes,  il  nc  s’agit  sans  doute  que 
d’une  augmentation  momentanee,  analogue  a cello  que  1 on  observe  com- 
munement  pour  l’azotc  total  et  qui  est  due  a une  meilleure  lixiviation  des 
tissus.  La  diete  lactee  serait  cgalemcnt  sans  action  d’apres  Kussmanof, 
tandis  que  pour  Pace  et  Zagari  cllc  abaisse  1 excretion  azotcc  a un  mini- 
mum, mais  Kusmanof,  qui  pratiquait  le  regime  lacte  absolu,  ajoute  que 
l’amaigrisscmcnt  ctait  rapide,  cc  qui  compliquait  evidemment  l’expe- 
riencc  d’un  facteur  et  ranger  (v). 

L’action  des  alcalins,  sur  laquclle  on  a taut  ecrit  en  pathologie,  n est 
pas  plus  clairement  etablie.  Clar  rapportc  que  le  bicarbonate  de  sonde  ou 
les  caux  alcalines  acidulcs  nc  provoquent  qu  unc  augmentation  tout  a fait 
passagero  de  F acide  urique,  tandis  que  Salkowski,  en  administrant  pen- 
dant neuf  jours  de  l’acetatc  de  soude  jusqu  a reaction  alcaline  de  1 urine. 
Jacoangeli  et  Bonanni  en  donnant  unc  cau  mineralc  alcaline,  ont  vu 
F acide  urique  diminucr,  et  que  Hermann  rapportc  que  les  sels  de  soude  a 
acidcs  vegetaux  sont  sans  aucune  action.  Enfin,  d’apres  Haig,  les  acidcs 
augmentent,  tandis  que  les  alcalis  diminuent  le  rapport  de  1 acide  urique 
a l’urcc  (5). 


(»)  Herrmann,  Dcutgch.  Arch,  fur  Jilin.  Med.,  1888,  t.  XLIII,  p.  2/5. 

(2)  Pace  el  Zagari,  Maly’s  Jahresb.,  1897,  t.  XXVII,  p.  G85. 

(3)  Camerer,  Zcit.  fur  Biol.,  1896,  t.  XXXIII,  p.  159.  , 

(*  Sciionoorff,  P finger's  Arch.,  1880.  t.  XLVI,  p.  529.  - Kcssmanoff.  Maly  s Jahresb.. 

1885,  t.  XV,  p.  199.  — Pace  et  Zagari,  loc.  cit. 

I")  Ci.ar.  Maly's  Jahresb.,  1888,  t.  XVIII,  p.  208.  — Salkowski,  Virchows  Arch.,  IN>.  - 
I CXVII.  p.  570.  — Jacoangeli  el  Bonanni,  Maly’s  Jahresb.,  1897,  l-  XXMI.  p.  Imo.  Her- 
mann, Deulsch.  Arch,  far  ldin.  Med.,  1888,  l.  XLIII,  p.  275.  - IIa.g,  Journal  of  physiol. 
1888,  l.  VIII,  p.  211. 
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II  V a tout  un  cote  important  do  1’histoire  physiologique  de  l’acide 
ui’iquc  qui  ne  pent  qu’etre  indique  ici  : ce  soul  les  conditions  de  so  u- 
bilitc  de  ce  corps  dans  les  liquidcs  de  l’organisme  ct  les  causes  qui  peu- 
vent  provoquer  sa  precipitation.  Bien  des  cotes,  dans  ces  deux  pieno- 
luenes,  restent  encore  entierement  inexpliques  ('),  ct  cependant  dans  la 
pathogenic  des  symptomes  de  la  gouttc  cclte  question  esl  devenue  tout  a 
fait  ccntrale.  En  effet,  on  a vu  quo  V excretion  do  l’acide  uriquc  so  rneut 
chez  le  goutteux  sensiblemcnt  entre  les  memes  limites  qu’a  l’etat  normal, 
et.  d’autre  part  on  ne  trouvc  dans  cette  affection  aucun  des  signes  de 
l’intoxication  acide  (diminution  de  I’alcalinitc  du  sang,  augmentation  de 
l’ammoniaque  urinaire,  voy.  p.  155).  II  dcvient  done  difficile  d expliquei 
les  depots  d’acide  uriquc  dans  les  tissus  en  invoquant  d’une  part  l’exces 
d’acide  uriquc  et  d’autre  part  le  defaut  d’alealinite  des  humours.  An 
surplus,  de  ces  deux  conditions,  la  premiere  est  nettement  r (Mi see  cbez 
lo  leucemique  (jusqu’a  5 grammes  d’acide  urique  dans  l’urine  des 
24  heures),  et  la  seconde  est  a coup  sur  moins  problematique  chez  ce 
dernier  que  chez  le  goutteux,  puisque  tout  au  moins  l’alcalinite  du 
sang  est  nettement  dinhnuee  dans  la  leucocythemie.  Et  cependant  on 
n’observe  dans  cette  affection  aucune  tendance  a la  precipitation  de  l’acide 
urique  dans  les  tissus. 

On  voit  que  la  cause  du  depot  d’urates  dans  les  tissus  des  goutteux 
reste  entierement  ignorec;  mais  on  saisit  clairement  l’importance  qu’offre 
l’etude  des  conditions  de  solubilite  de  l’acide  urique. 

Notons  encore  que  l’acide  urique,  qui  serait  la  cause  de  tant  d’accidents 
pathologiqucs,  ne  parait  avoir  qu’une  toxicite  insignifiantc.  M.  Bouchard 
a pu  injector  a des  animaux  0 s r , 5 0 d’acide  par  kilogramme,  sans  provo- 
quer d’accidents  appreciables.  Comme  fanatomie  pathologique  nous 
apprend  que  les  tophus  des  goutteux  represented  des  tissus  necroses  ou 
en  voie  de  necrose,  Ebstein  incline  a penser  que  l’acide  urique  est  1 agent 
qui  ])rovoque  ces  necroses,  et  qu’ulterieurement  les  urates,  rendus  inso- 
lubles par  des  phenomenes  d’acidi (ication , se  deposent  dans  ces  regions 
alterees.  C.  von  Noorden  (2),  au  contraire,  est  d’avis  que  la  formation  du 
tophus  urate  est  un  phenomene  tout  a fait  local,  independant  de  la  quan- 
tite  d'acidc  urique  qui  circule  aillcurs  dans  l’organisme.  Sous  des (*) 


(*)  Mi: me  dans  l’urine,  qui  s’olTrc  a l’elude  d’unc  manierc  si  directe,  les  condilions  de  dis- 
solution et  dc  precipitation  dc  l’acide  urique  apparaissent  pleines  d’obscurites  lorsqu'on  essaie 

!dc  les  serrer  d'un  peu  pres.  Voy.  sur  ce  point  : Bunge,  Chimie  physiol.,  trad,  frang.  Paris, 
1891,  p.  292.  — Notons  seulement  ici  les  interessanlcs  observations  de  C.  von  Noorden  sur  les 
effcls  de  l’administration  dc  carbonate  de  cliaux.  L’urine  dcvient  moins  acide  ou  memo  neutre, 
le  phosphate  neutre  (bisodique)  est  peu  touche,  mais  le  phosphate  acide  (monosodique)  est 
diminue.  Par  suite,  la  tendance  de  l'acidc  uriquc  a la  precipitation  est  considerablemcnt  dimi- 
nuee;  la  faculte  qu’a  l’urinc  de  dissoudre  de  l’acide  urique  est  au  contraire  augmentee.  C.  von 
Noorden  reeommande  done  l’usage  du  carbonate  dc  chaux  et  mieux  encore  cclui  d’un  pain 
auquel  on  a incorpore  de  2 a 0 pour  100  dc  carbonate  dc  chaux,  pour  le  trailemcnt  dc  la  gra- 
velle  urique.  (C.  vox  Nookdex,  Cong.res  des  medecins  allemands  de  Wiesbade,  1896.  — 
Herxiieimer,  Deri.  klin.  Woch.,  1897,  p.  423.) 

(s;  C.  vox  XoonuE.x,  Lelirb.  der  Path,  des  Staff wechsels.  Berlin,  1893,  p.  459. 
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intlucnccs  inconnues,  certains  lissus  subissent  des  alterations  ayant  en 
partie  lc  caractere  d’unc  necrose  el  en  partie  celui  d’unc  inflammation. 

La  se  forme,  par  une  decomposition  patlmlogique  de  Paibumine,  de  1 acide 
uriquo,  qui  scion  les  circonstances  sc  depose  ou  non  in  loco.  Lorsquc  le 
tophus  disparait  ou  s’allaisse,  cela  lient  heaucoup  plus  a une  action  de 
lento  corrosion  et  de  redissolution  cxorcce  par  les  cellules  voisines,  qu  a 
Palcalinite  des  humours. 

Autres  mat6riaux  azotes.  — On  a vu  <pie  les  materiaux  azotes  de 
Purine,  autres  quo  Puree,  Pacidc  uriquo  et  l’armnoniaque,  representent 
de  7 a 10  pour  100  de  P azote  total.  C’ost  ce  que l’on  appelle  los  matieres 
extractives  de  Purine,  e’est-a-dire  le  resle  non  (loud  dans  les  analyses 
hahituelles. 

Dans  ce  rcste  nous  devons  distinguor  d’ahord,  pour  les  rapproeber  de 
P acide  uriquo,  les  bases  xantliiques  ou  bases  de  la  nucleine.  Ccs  bases  ; 
sont  asscz  nombreuses  et  il  est  probable  qu’on  ne  les  connait  pas  encore 
toutes.  Du  produit  de  Pevaporation  de  10  000  litres  d urine  humaine 
Kruger  et  Salomon  (*)  ont  pu  rctircr  les  quantites  de  bases  que  voici : 

Grammes. 

Xanthine '"’L',. 

7-Methylxan  thine.  (Hcleroxantliine) 

1-Metliylxanthine.  ...  

Paraxanlhine lo.ol 

Hypoxanthine 

Adenine  

7 -Methylguaniue  (Epiguanine) 

Toutes  ccs  bases  ne  provienncnt  pas  des  nucleines,  bien  qu’on  les 
reunisse  souvent  sous  la  denomination  de  bases  nucleiques.  Les  xanthines 
methvlees  notamment,  e’est-a-dire  les  plus  importantes  coniine  masse 
ont  sans  doute  leur  origine  dans  les  alcalo'ides  du  the  et  du  cafe  con- 
sommes!2). . 

On  appelle  souvent  aussi  ccs  bases  les  bases  alloxunques , et  lorsqu  on 

leur  aioute  Pacidc  urique,  P ensemble,  acide  unque  et  bases  alloxunques, 
est  denomme  corps  alloxuriques.  Ces  bases  alloxuriques,  que  1 on  pent 
nrecipiter  de  Purine  sous  la  forme  de  combinaisons  argentiques,  repre- 
sentent,  calculoes  cn  xanthine,  de  28,6  a 56.1  milligrammes  par  jour 
d’apres  Salkowski,  soil  en  azote  de  10.5  4 20,7  milligrammes  settlement 
Les  nombres  donnes  par  Camerer  sont  sans  doute  trop  eleves  ( )• 

Distinguons  encore  dans  ce  reste  azote,  comme  corps  dont  le  dosage 
est  relativemcnt  asscz  exact,  la  crealinine , et  P acide  hippurique. 

L’ urine  des  54  heures  contient  environ  1 gramme  de  creatinine,  a\ec 

(i)  KntiGEii  ct  Salomon,  Zcit.  fur  physiol.  Chon.,  1.  XXI,  p.  ICO;  t.  XXIV,  p.  364.  el 

(sfifeiiGEn  et  W.  Wulff,  7, oil.  fin-  physiol.  Chon.,  1894,  t.  XX.  P-  1 

V)  Salkoavsk, , l* finger's  Arch.,  1807,  t.  LXIX,  p.  268.  - Camkbeu,  ZrU.  fur  Bwl.,  189lj. 

t.  XXVIII,  p.  72. 
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Ogr  57  d’azoto  et  environ  I gramme  d’acide  hippurique,  aver  01,  ,078 
d’azote.  Pour  nous  rendre  corapto  do  cc  quo  rcpresentent  cm  valour  relative 
ccs  trois  groupes  do  composes,  bases  alloxuriquos,  creatinine  et  <u  u c np- 
nurique,  ot  pour  completer  approxiinativemcnt  Ie  premier  tableau  do  a 
pauo  149,  ad  mol  tons  quo  l’urino  d’un  adulte  contient  on  moycnne 
15  grammes  d azote  total  (voy.  p.  I IS).  11  vicnt  alois  . 


Azole  dcs  bases  xanlliiques 

— <le  la  creatinine.  . . 

— tie  l’acide  hippurique 


0,06-0,12  pour  100  cl’ azole  total. 
2,5 

0,52  — 


Dans  ce  reste  azote  rcntrent  on  outre  Yurobiline,  environ  0gr,  13  a 
0gr,20  cn  24  heures  d’apres  Fr.  Midler,  avec  0°',00n  a 0°  ,009  d azote  (si 
Pon  adopte  la  formule  de  Hopkins  et  Garrod),  les  indoxyl-  et  scatoxyl- 
sulfates.  L’urine  des  24  heures  fournit  de  5 a 20  milligrammes  d’indigo 
(provenant  des  indoxylsul  fates),  avec  0,5  a 2 milligrammes  d’azote.  II 
viendrait  done  ici,  avec  unc  approximation  tres  grossiere  : 


Azote  de  l’urobiline 0,05^  - 0,06_  pour  100  d’azote  total. 

Azote  do  l’indol 0,00o  - 0,01a 


Ce  sont  done  des  fractions  tout  a fait  minimes  do  P azote  total. 

Citons  enfin,  cornme  dechets  azotes  trouves  a Petat  do  traces,  P acide 
sulfocyanique,  V acide  carbamique,  la  cystine  ou  un  corps  analogue, 
P acide  carnique  (?) , P acide  chondro'itine-sulfurique,  P histone,  des 
corps  alcaloidiques , des  matieres  colorantes,  etc.  (‘). 

Une  mention  particulierc  doit  etre  faite  pour  Yacide  oxyproteique, 
acide  azote  tres  complex©  que  Bondzynski  et  Gottlieb  ont,  retire  a Petat  de 
scl  baryte  de  Purine  de  l’hommc  et  du  chicn.  L’urine  des  24  heures  cn 
contiendrait  jusqu’a  5 a 4 grammes  (calcule  a Petat  de  sel  barytique), 
et  cet  acide  lerait  de  2 a 5 pour  100  de  l’azote  total.  Comme  la  formule 
de  ce  corps  serait  C43IPAzu0rilS,  il  representerait  une  molecule  azotee  tres 
grosse,  produit  d’une  regression  peu  avancee  (2). 


2.  — Les  dechets  sulfures. 

Le  soufre  des  matieres  albuminoidcs  reparait  dans  les  urines  sous  trois 
formes  : 1°  a Petat  de  sulfates  et  d’etherosulfatcs  (phenylsulfates,  indoxyl- 
sulfates,  etc.)  des  metaux  alcalins.  Cette  fraction  represente  environ 
80  pour  100  du  soufre  total. 

2°  Sous  la  forme  de  combinaisons  mal  connucs,  moins  oxydees  que 
l’acide  sulfurique  (traces  de  cystine,  de  sulfocyanate  de  potassium,  acide 
taurocholique,  peut-etre  des  traces  d’byposullitc  alcalin,  etc.).  G’est  cette 
portion  t[iic  Salkowski  appelle  le  soufre  neutre. 

I1)  Voy.,  pour  lous  ces  corps,  Neubaukh  et  Vogel,  Analyse  dcs  Hams',  10°  eel.,  par  Huppert. 
Wiesbaden,  1808. 

(2)  IloNDYzvxsKi  ct  Gottlieb,  Centralblalt  fur  die  med  Wissensch.,  181)7,  p.  577. 
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En  ce  q u i concdrnc  I’acidc  sulliirique,  on  a vu  quo  la  quantile  pro- 
duite  on  24  heures  pout  etre  considerable  (2gl',5  environ),  cl  quo  des 
accidents  graves  surviennont  lorsque  sa  neutralisation  n’est  pas  assurde 
(voy.  p.  55).  Notons  sculement  ici  quo  la  transformation  do  l’acide  sulfu- 
rique  bibasique  on  acidos  ethero-sulfuriques  (pbenylsulfurique,  otc.), 
monobasiquo,  diminuc  do  moitie  la  quantile  do  base  necessaire  a cetle 
neutralisation  (voy.  p.  175). 

II  ost  regrettable  quo  le  dosage  des  diverses  varietes  du  soufre  urinaire, 
soufre  des  sulfates,  soufre  des  etherosulfatcs  el  soufro  neutro,  soil  si  peu 
commode,  car  I’origino  albuminoidc  do  cot  element  conferc  un  interel 
considerable  a l’etude  dc  scs  variations  dans  I’organisme. 

Ce  quo  l’on  sail,  sur  le  mode  dc  production  et  les  variations  du  soufre 
neutre  est  encore  trop1  clairscme  pour  qu’on  puissc  cn  tenir  compte  ici. 
Notons  seulement  I’interet  pathologiquc  quo  presente  la  cystine,  ct  les 
relations  si  curieuses  revclecs  par  Baumann  et  L.  von  Udransky  entre  la 
cystinurie  cl  l’excretion  par  les  feces  ct  les  urines  do  deux  ptomaines,  la 
cadaverine  on  pentamethylene-diaminc  ct  la  putrcscine  ou  tetrametylene- 
diamine.  Cette  diaminurie  concomitante  conduirait  done  a attribuer  a 
la  cystinurie  une  origine  infcctieuse  ('). 


5.  — Les  corps  aromatiques. 

Les  matieres  albuminoides  contienncnt  un  groupement  aromatique, 
e’est-a-dire  un  noyau  de  benzene,  CBH6,  ct  il  est  memo  possible  que  ce 
oroupement  se  repetc  plusieurs  fois  dans  la  molecule.  Ce  noyau  aroma- 
tique est  mis  a nu  et  se  detacbe  a des  etats  dilferents  et  ties  ^aiiis, 
lorsque  l’albuminc  subit  la  decomposition  bactericnnc.  Les  produits  aro- 
matiques fournis  par  une  semblable  decomposition  out  ete  ranges  par 
Salkowski  (2)  cn  trois  groupes  : 

1°  Le  groupe  phenol,  qui  comprend  la  tyrosine,  les  acides  oxyaroma- 
tiques  (acides bydroparacoumarique,  paraoxyphenylacetiquc...),  le  phenol, 
le  cresol ; 

2°  Le  groupe  phemylique,  qui  comprend  les  acides  phenylacetique  et 
phenylpropionique ; 

5°  Le  groupe  dc  Vindol,  qui  comprend  l’indol,  le  scatol,  les  acides 
scatolacctique,  scatolcarbonique. 

Dc  tonics  ces  substances,  la  tyrosine  est  la  seulc  dont  on  puissc  dire 
avec  certitude  qu’elle  prend  naissance  par  un  processus  physiologiquc 
appartenant  recllcmcnt  a l’organisme,  puisque  cc  compose  apparait  dans 
la  digestion  pancreatiquc  des  albuminoides.  11  est  ires  probable  que  tous 
les  autres  derivent  dc  putrefactions  post-digestives,  e’est-a-dire  de  pheno- 

(')  Yoy.  l’art.  Cystine  du  Dictionnairc  dc  Wurts,  2°  suppl. 

(*)  Salkowski,  Zeilsclirifl  /'■  plnjsiol.  Cheniie,  t.  XII,  p.  215,  1888. 
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menes  ou  interviehncnt  ties  facteurs  hiologiques  etrangers  a I oiganismc. 
Ala  verite,  on  observe  quo,  pendant  l’inanition,  lcs  composes  aromatiques 
do  1’uriue,  s’ils  diminncnt  en  quantile,  ne  disparaissenl  jamais  coinple- 
teinent,  et  I’on  en  a conclu  que  1’organisme  cst  capable  do  separei  de 
l’albuminc  los  memes  dechets  aromatiques  que  les  miero-orgamsmcs. 
Baumann  s’est  efforce  de  verifier  cette  conclusion  en  etudianl  I excretion 
dcs  corps  aromatiques  chcz  1c  cliien  sounds,  apres  un  jcune  de  pins  do 
quinze  jours,  a Taction  de  doses  repetecs  de  calomel.  II  a trouve  ainsi 
que  Purine  ne  contient  plus  de  sulfo-conjugues  aromatiques  (phenylsul- 
iates,  etc.),  mais  encore  des  acides  oxyaromatiques  qui  proviendraient 
done  des  tissus  cux-mcmcs,  en  dehors  de  tout  travail  de  putrefaction 
intestinalc.  Mais  il  parait  impossible  de  realiscr  de  la  sorte  unc  arxtisepsie 
•complete  du  tube  digestif,  et  la  question  reste  par  consequent  ouverte. 
Ajoutons  que  sa  solution  est  proche,  puisque  recemment  Nuttall  et  Thicr- 
folder,  reprenant  un  projet  d’experiences  jadis  donne  par  Pasteur  ('),  ont 
rcussi  a faire  vivre  pendant  un  certain  temps  un  cobayc  nouveau-ne, 
dans  un  etat  d’asepsie  complet. 

Ces  composes  aromatiques  ainsi  formes  dans  Pintestin  sont  en  partic 
resorbes  et  subissent  dans  Porganisme  des  transformations  que  Pon  con- 
nait  assez  bien  aujourd’hui.  Cette  etude  a etc  lc  point  de  depart  de 
recberchcs  tres  interessantes,  qui  ont  consiste  a suivre  dans  Porganisme 
lcs  transformations  de  divers  corps  aromatiques,  et,  d’une  maniere  gene- 
rale,  a etudier  comment  Peconomie  traite  une  molecule  ou  une  fonction 
chimiquc  donnees.  Tout  un  ordre  de  recherches  physiologiques  nouvclles 
s’est  ainsi  cree  dans  ces  dernieres  annees  (2).  Notons  seulement  ici  quel- 
ques  fails  particulierement  interessants. 

Le  plus  rcmarquable  de  tous  est  certainemcnt  P oxydation  directe  de 
la  benzine,  C6 IP1,  que  Porganisme  transforme  en  phenol,  C61P0,  et  memc, 
pour  une  petite  partie,  en  deux  diphenols  isomeriques,  C6IF02,  la  pyro- 
catechineet  Phydroquinone.  Une  telle  transformation  ne  pent  etre  obtenue 
in  vitro  que  par  ces  actions  oxydantes  tres  energiques  (ozone),  et  Nencki 
et  Sieber  ont  propose  de  mesurer  la  puissance  oxydante  d’un  organisme 
par  la  quantite  de  benzine  que  cet  organisme  est  capable  de  transformer 
de’la  sorte  en  phenol  (3). 

P)  Pasteup.,  ( jo  i up  les  retidus,  t.  C,  p.  78.  — Nuttall  et  Tiueufeldeu,  Zcilsclir.  /’.  physioL 
fjliemie,  t.  XXI,  p.  109,  1895. 

(2)  Pour  les  indications  bibliographigues,  voy.  Neubaugr  et  Vogel,  Analyse  des  Hams,  9°  ed., 
par  lluppert  et  Thomas.  Wiesbaden,  1890,  p.  T 19  et  passim. 

(3)  Cette  methodc  ne  parait  pas  avoir  donne  les  resultats  quo  l’on  pouvait  en  esperer  de 
prime  abord,  bien  que  Nencki  et  Sieber  aient  constate  que  dans  lcs  divers  etats  palhologiques, 
1’organisme  transforme  en  phenol  des  fractions  tres  variables  d’une  meme  dose  de  benzine. 
Uornons-nous  a noter  ici  ce  phenomene  tres  interessant,  mis  en  lumiere  a ce  propos  par  Nencki 
ct  Sieber,  a savoir  que  Porganisme  du  diabetique,  qui  est  devenu  incapable  d’oxydcr  du  glucose, 
n’en  continue  pas  moins  a exercer  sur  la  benzine  Paction  oxydante  de  Porganisme  normal,  c’esl- 
a-dire  a accomplir  une  reaction  d’oxydation,  qui,  in  vitro,  nous  apparait  comme  bien  plus  diffi- 
cile que  cello  du  glucose  (Nencki  cl  Siedeu,  Journal  /'.  prakt.  Chemie,  t.  XXVI,  p.  1,  1882,  et 
Arch.  f.  die  yes  Physiol.,  L.  XXXI,  p.  319,  1883). 
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Uno  partie  tics  groupemenls  aromatiqucs  quo  la  putrefaction  intestinale 
detachc  de  la  molecule  allmminc,  phenol,  cresol,  indol,  scatol,  etc.,  sonl 
(>n  partie  resorbes  dans  le  lube  digestif  et  s’eliminenl  par  lcs  urines  a 
I’etat  de  derives  sulfo-conjugues,  c’cst-a-dire  <le  derives  etheres  de  l’acide 
sulfurique,  phenylsulfates,  cresylsulfntes,  indoxylsulfates,  etc.,  de  potas- 
sium. Ces  composes  sont  d’aulant  plus  abondants  dans  Purine  que  les 
putrefactions  intestinales  post-digostives  out  etc  plus  actives,  et  l’on  sail 
que  le  dosage  de  l’acide  sulfurique  de  ces  sulfo-conjugues  eonstilue  aujour- 
d’bui  un  moyen  precieux  pour  mesurer  Pintensite  de  ces  phenomenes  de 
putrefaction,  on  Peflicacite  d’un  antiseptiquc  intestinal  (Bouchard). 

Lorsque  l’acide  sulfurique  fait  defaut,  le  phenol  et  scs  homologues 
peuvent  aussi  sc  conjuguer  avec  l’acide  glycuronique.  be  naphtol,  le 
camphre,  s'elnuincnt  toujours  cn  combinaison  avec  cel  acule. 

Enlin  les  acides  aromatiqucs  tels  que  Pacide  phenylpropioniquc  sont 
en  general  oxydes,  et  transformes  en  acide  benzoique,  qui,  combine  an 
glycocolle,  s’elimine  a Petal  d’acide  hippuriquc. 


4.  — Les  dechets  ne  contenant  ni  azote,  ni  soufre, 
et  appartenant  a la  serie  grasse. 

Lorsque  les  copules  azotees  et  sulfurees  sont  detachees  de  la  molecule 
albumine  (ou  dcs  fragments  resultant  de  la  decomposition  de  cette  der- 
niere),  il  restc  dcs  groupements  qui  ne  conticnnent  plus  que  du  carbone, 
de  l’hydrogene  et  de  Poxygene.  On  a vu  que,  de  cette  partie  non  azotee 
de  P albumine,  P economic  peut  faire  dcs  graisscs  Ires  probablemcnt  et  du 
o-iycogene  certainement.  On  ne  reviendra  done  pas  ici  sui  cette  question. 
Oue  cc  reste  non  azote  de  P albumine  prenne,  dans  sa  destruction,  ce 
chemin  par  les  graisses  et  les  sucres,  ou  qu’il  se  desagrege  par  des  voies 
chimiques  particulieres,  on  conpoit  que  les  dechets  qu  il  fourmt  ne 
peuvent  pas,  a priori,  etre  distingues  de  ceux  qui  proviennent  de  la 
destruction  des  aliments  gras  ou  sucres  primitivement  apportes  par  1 ali- 
mentation (■).  L’experimentation  peut  seule  renseigner  sur  1 engine  de 
ces  dechets,  et  bien  souvent  le  probleme  reste  rebelle  a toute  solution. 

Ainsi  Pacide  glycuronique  se  rattache  directement  par  sa  constitution 
chimique  an  glucose,  dont  il  representerait  un  produit  d'oxydation. 
D’autre  part,  comrae  on  le  trouve  encore  dans  1 urine  (du  lapm ) , apies 
ingestion  de  chloral,  an  cinquieme  ou  sixieme  jour  dejeune,  cest-a-dire 
a one  epoqueoiiles  reserves  dcglycosc  seraient  entierement  consommees. 
Thierfeldcr  a conclu  de  ce  fait  que  cet  acide  derive  des  matures  albu- 
minoides.  Mais,  an  sixieme  jour  dejeune,  la  dispantion  totaledes  reserves 
de  glycogene  no  saurait  etre  consideree  comme  ccrtaine;  la  question 

m En  exceptant  ici  lcs  dcchcts  aromatiqucs  de  Talbuminc  qui,  bien  que  nc  contenant  quo 
JJLtrS  l’bydrogfenc  ct  dc  1’oxygcnc,  portent  la  marque  cv,dcn«c  de  leur  ong.nc  albu- 

ininoulc. 


LES  TRANSFORMATIONS  CWMQUES  DES  ALIMENTS  DANS  L’ORGANISME.  J7.r> 

rcstc  done  ouvertc,  d’autant  plus  quo  dcs  relations  inattendues  out  etc 
etablies  dans  ces  dernieres  annees  enlre  l’acide  glycuronique  <T  cei  tains 
nrincipes  contenus  dans  le  tissu  eartilagincux  (').  I)c  la  ineine  nianierc, 
!es  acides  gras  que  l’on  trouve  dans  les  produits  d ’excretion  sc  ratlachenl 


sans  effort  aux  graisses  et  aux  hydrocarbon&i,  mais  lour  formation  aux 
depens  de  ralbumine  apparait  aussi  coniine  inliniment  probable,  piiisque 
ces  acides  se  produisent  dans  la  decomposition  dcs  matieres  albumi- 
noides  sous  Faction  d’un  grand  nombre  dc  reaclifs. 

Tous  ces  produits  dc  dechcts  presentent  ce  caractcre  comraun  d’etre 
excretes  on  quantites  relativement  Ires  faibles.  Cost  que  les  graisses  et 
les  sucres,  ainsique  les  fragments  de  ineme  nature  fournis  par  ralbumine, 
aboulissent.  pour  la  presque  totalite  de  leur  masse,  jusqu  aux  produits 
ultimes  dc  la  combustion,  e’est-a-dire  jusqu’a  l’acidc  carbonique  et  1’cau 
Dc  produits  interraediaires,  on  n’en  saisit  qu’en  petites  quantites  et  sou- 
vent.  seulement  dans  dcs  conditions  physiologiques  particulieres.  Les 
acides  gras  inferieurs,  acides  formique , acetique,  propionique,  buly- 
rique,  peuvent,  a la  verite,  prendre  naissance  dans  1c  tube  digestif  en 
proportions  notables,  sous  l’influence  de  divers  micro-organismes,  mais 
ce  sont  la  des  phenomenes  qui  se  passent  au  seuil  de  l’organisme.  Aux 
divers  emonctoircs,  urine,  sueur,  lait  (Wein),  etc.,  on  ne  recuei lie  jamais 
ces  acides  qu’en  quantite  tres  faible  (2).  L’organisme  les  a detruits  par 
oxydation.  11  en  va  de  meme  pour  les  autres  composes  gras,  acide  oxa- 
lique , acetylacetique  (et  acetone),  $-oxiybutijrique,  qu’on  ne  rencontre  a 
l’etat  normal  qu’en  quantites  extremement  faibles. 

En  ce  qui  concerne  V acide  oxalique , on  ignore  encore  d’oii  provien- 
nent  les  petites  (juantites  (en  moyenne  0gr,002  en  24  heures)  qu’on 
en  trouve  dans  l’urine('),  et  Ton  sedemande  memo  si  ces  traces  ne  sont 
pas  direetement  apportees  par  l’alimentation  vegetale.  La  formation  de 
1 'acide  acetylacetique  et  de  Yacetone  aux  depens  de  ralbumine  pent 
etre  consideree  comme  demontree.  Mais  ces  deux  composes  n’appa- 
raissent  dans  L urine  que  lorsqu’il  y a fontc  d’albumine  corporellc. 
Lorsque  le  besoin  total  dc  calories  est  convert,  on  a beau  cnfler  la  ration 
d’albumine,  Y urine  n’climinc  ni  acetone  (ou  seulement  des  traces),  ni 
acide  acetylacetique.  Ces  deux  dechets  apparaissent,  au  contraire,  en  quan- 
tites considerables  dans  l’inanition  ou  dans  l’alimentation  insuffisante. 
Ainsi  le  jeuneur  Cetti,  observe  a Berlin,  elimina  pendant  1’inanition  unc 
quantite  d’acetone  qui  s’elevait  jusqu’a  48  fois  la  quantite  physiologique 
des  24  heures,  laquelle  est,  cl’apres  von  Jafcsch,  d’ environ  0gr,01  au 
maximum.  L’urine  contenait  aussi  de  l’acidc  acetylacetique.  Cette  ace- 


I1)  Voy.  I’art.  Ciiondrogene  et  ciioxdiune  du  Dictionnairc  dc  Wurtz , 2°  suppl. 

(2j  L’urine  des  vingt-quatre  lieures  conlient,  d’apres  von  Rokitansky,  environ  Os1', 054  d’acides 
gras  volatils.  — Le  lecleur  trouvera  toutc  la  bibliographie  dc  cctte  question  dans  Neubaueii  el 
Vogel,  Analyse  dcs  Hams,  9°  ed.,  par  Iluppert  et  Thomas.  Wiesbaden,  1890.  p.  104. 

(3)  Kossel  a d’ailleurs  isole  des  produits  de  decomposition  d’un  acide  nucleiniquo  du  thymus, 
de  l’acide  acetylpropionique,  e’est-a-dire  un  homologuc  superieur  dc  l’acide  acetylacetique. 
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tonuric  ct  colic  diaceturic  disparurcnt  aussitbt  apres  le  relour  it  I’alimen- 
iation  normalc. 

On  no  discutera  pas  ici  les  conditions  d’apparition  de  cos  deux  com- 
noses  dans  les  urines  pathologiques  et  lour  signification  clinique.  Nolonl 
sculemcnl  (pic  l’acido  acetylacetique  no  parait  pas  avoir  d’autre  pouvoir 
toxique  quo  celui  qu’il  doit  a sa  fonction  d’acide  (von  Jaksch),  mais 
son  produit  de  dddoublcmcnt,  I’acetonc,  possedc  une  toxicite  tres  nette. 
Rappelons  encore  qu’on  trouve  souvent,  a cote  de  ccs  deux  composes, 
I'aeidc  &-oxqbutyrique,  tant  a l’etat  pathologique  (diabetc,  etc.)  qua 
I'elal  normal  (inanition).  11  exisle  d’ailleurs  les  relations  les  plus  etroites 
enlre  ccs  trois  composes.  L’acide  (3-oxybutyrique  domic,  par  oxydationj 
I’aeidc  (}-cetonique  correspondent,  qui  cst  1 acide  acetylacetique,  el  <e 
dernier  est  tres  facilcment  dedoublable  en  acide  carbonique  et  cn  acetone. 

II  est  done  fort  possible  quo  dans  I’organismc  1’acide  p-oxybutyrique  soit 
1c  precurseur  ct  la  substance  mere  de  1 acetone  et  de  1 acetylacetique. 
Araki.  en  empoisonnant  dcs  animaux  (cbiens,  lapins,  grenouilles)  par  de 
l’oxyde  de  carbone,  de  maniere  a ralentir  lours  oxydations  (voy.  p.  170), 
a pi;  eonstatcr  que  1’ administration  de  p-oxybutyrate  de  sodium  fait  appa- 
raitre  l’acetone  ct  l’acide  acetylacetique  dans  les  urines. 

V acide  lactique,  qui  est  l’homologue  mferieur  de  1 acide  froxybuty- 
riuue  apparait  dans  l’organisme  sous  deux  modifications  isomeriques. 
Dans  le  tube  digestif,  il  peut  se  former  aux  depens  des  hydrocarbones, 
et  surtout  dans  des  conditions  patbologiques,  des  quantises  considerables 
d ' acide  lactique  de  fermentation  (e’est-a-dire  de  l’acidc.  inactif.  qui 
resultc  de  bunion  d’une  molecule  d’acide  droit  avec  une  molecule  d acide 
oauchef  Les  portions  de  cet  acide  qui  arrivent  a l’absorption  sont  sans 
doutc  oxydees  complement,  puisque  l’mgestmn  des  lactates  alcalins  est 
promptement  suivie  de  remission  d’urines  alcalincs,  par  suite  de  la  forma- 
tion de  carbonates  alcalins.  ...  , , i 

Dans  les  tissus  ct  les  organes,  et  prmcipalcment  dans  le  muscle,  on 

trouve  V acide  sdrcolactique  on  paralactique  c est-a-dire  acide  de- 
viant d droite  le  plan  de  polarisation.  Cet  acide  n apparait  pas  dans  les 
indues  a l’etat  normal,  sans  doute  parcc  que  sa  destruction  complete  est 
rec  d’une  maniere  constante,  mais  on  pent  realise,-  des  conditions 
o i ette  oxydation  ne  se  fait  plus,  et  oil  l’acide  lactique  passe  dans  les 


oil  cette 
urines 


Dime  part,  en  eftet,  l’acide  lactique  a cte  trouve  c ans  1 mane  des 
soldats  cp  i avaient  etc  soumis  a des  marches  iorcees  (Colasu.lt  ct  Mosca- 
li  e comme  on  constate  en  memo  temps,  apres  un  cxcrccc  ntuscu- 
L . ,• ,i„  l’nicniitiif A fin  unna p.t  line ausrmentation 


S’p^lonl  uue  diminution  dc  1’alcalinUe  du  sang  et  une  augmentation 

de  l’ammonfaque  dans  les  urines,  on  peut  conclurc  sans  trop  depasser 
tie  1 annm  1 „..i,  minmn  innl  1 nrcranisme  de 


: “r;  rircomrnction  musculahc,  en  encombrant  1’organisnm  de 
‘ ri,  cipes  bides,  determine  une  veritable  auto-.ntoxicat.on  acide  Ajon- 
1 ' ” soisit  ici  outre  l’organisme  du  carnivore  et  celut  dc  I her  it- 


remm  quddc.  Ches  le  lupin  tud  par  Planes  strychi- 
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niquo,  on  trouve  quo  lc  sang  a perdu  pres  do  la  nioitie  de  son]  alcalinite 
ct  los  deux  tiers  do  sa  richesse  en  acide  carboniquc.  Le  carnivore,  au 
contraire,  resiste  beaucoup  mieux  a celte  intoxication  acide  produite 
par  des  contractions  musculaires  exagerees.  L’alcalinitc  du  sang  tombe 
rapidement  a tin  minimum,  puis  sc  mainlient  a cc  taux,  sans  douto  parce 
que  lc  mecanisme  compcnsatcur  decril  plus  haut  (p.  153),  e’est-a-dire 
la  production  d’ammoniaque  aux  depens  dc  l’uree,  entre  cn  jeu  ;i  ce 


moment. 

D’autre  part,  Iloppe-Seyler  et  Araki  so  sont  efforces  dc  demonlrer  que 
la  destruction  du  sucre  s’arrete  au  stade  lactique,  chaquc  fois  qu’il  y a 
apport  d’une  quantile  insuffisante  d’oxygene,  et  que  la  production  d’acide 
lactique,  dans  ccs  conditions,  apparait  coniine  line  propriety  commune  a 
tous  Ies  protoplasines.  L’acide  lactique  passe  alors  dans  les  urines,  accom- 
pagne  souvent  de  glucose  et  d’albuminc.  De  tels  accidents  s’observent  a 
la  suite  de  dvspnecs  provoquees  artilicicllement,  de  refroidissements  pro- 
longes  du  corps  (jusqu’a  25-26  degres),  d’intoxications  par  l’oxydc  dc 
carbone,  par  le  curare,  le  nitrite  d’amyle,  la  morphine,  la  cocaine,  1'acide 
prussique,  le  phosphore,  rarsenic.  Frequemment  le  sang  contient  alors 
de  grandes  quantites  de  glucose  (glijcemie  asphyxique  de  Dastre)  cn 
meme  temps  que  de  1’acide  lactique.  Les  anemies  provoquees  par  des 
saignees  produisent  le  meme  ellet.  L’alcalinite  du  sang  est  cn  meme 
temps  diminuee.  Ajoutons  que,  chez  le  chien,  la  dyspnee  artifieielle  (par 
constriction  du  thorax)  amene  l’excretion  par  les  urines  de  quantites 
notables  d’acide  oxalique  (l). 

Toutes  ccs  interventions  experimentales  presenteraient,  d’apres  lloppc- 
Seyler,  cc  caractere  commun,  a savoir  un  ralentissement  dans  l’apport 
d’oxygene  aux  tissus. 

11  serait  trop  long  de  discuter  ici  les  conditions  de  toutes  ces  expe- 
riences. Nous  ferons  remarquer  seulcment  combien  le  probleme  est  com- 
plexe.  D’une  part,  cn  ellet,  dans  les  cas  de  dyspnee  intense  chezl’liomme, 
1’ urine  est  loin  de  contenir  d’une  manierc  constante  de  1’acide  lactique. 
II  ne-faut  pas  perdre  de  vue,  d’autre  part,  que  la  lactacidurie  experi- 
mentale  decrite  plus  baut  ne  se  relie  pas  aux  phenomenes  de  dyspnee 
aussi  simplement  qu’on  pourrait  le  croire,  et  notamment  cn  admettant 
que,  par  suite  de  l’apport  insuffisant  d’oxygene,  les  combustions  flechisscnt 
ct  aboutissent  a des  prod  nits  d’oxydation  incomplete.  Inexperience  monlrc 
en  effet  que  Ton  pent  reduire  experimentalement,  par  des  mecanismes 
divers  (respiration  dans  un  milieu  rarcfic,  saignees  abondantes,  dyspnee 
par  section  du  nerf  vague  ou  par  pneumothorax  artificiel),  et  dans  des 
proportions  considerables,  l’apport  d’oxygene  aux  tissus,  sans  que  Don 
constate  unc  diminution  de  la  quantite  d’oxygene  consommee.  Un  tel  lle- 
cliissement  nc  s’observe  que  pendant  la  periode  agonique.  On  sail  aussi 
<IUC,  contrairement  a Fopinion  encore  Ires  repandue,  l’anemic  intense,  la (*) 


(*)  R''ale  cl  Boeui,  Wiener  mad.  Wochenschrift,  1805,  a"  58. 
PATHOLOGIC  GCNEIIALE.  — III. 
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leucemic,  les  dyspnees  palliologiqucs  (par  plcuresic,  emphysema,  tuber- 
culosc  pnlmonairc)  no  s’accompagnent  d’aucune  diminution  notable,  pap 
rapport  a Folat  normal,  dcs  quantiles  d’oxygene  consomme  et  d’acide 
carbonique  elimine  par  kilogramme  et  par  minute  (voy.  p.  68).  II 
Convient  d’aioutcr  cependant  que  lorsqu’on  fait  rcspirer  des  animaux 
dans  un  milieu  rarelie,  on  constate  quo  Ic  quotient  respiratoire  va  en 
augmcntant,  ce  (|tii  ne  pent  guerc  s’cxpliqucr  autrement  qu’en  admet- 
tant  une  combustion  incomplete  d’une  partie  des  materiaux  de  desassi-  ' 1 
inflation  ('). 

II  est  interessant  de  constatcr  quo  l’intoxication  acidc,  une  l'ois  creee, 
devient  elle-meme  une  cause  do  ralcntissement  des  combustions,  en  ce 
sens  qu’ici  l’on  voit  reellement  diminuer  la  quantite  d’oxygene  con- 
sommee  par  kilogramme  et  par  minute.  En  donnant  a dcs  lapms  de 
Facide  cldorhydrique  (0g,',9  de  1IC1  par  kilogramme),  Chvostck  (2)  a vu  la 
consommation  d oxygenc  diminuer  de  18,9-49,0  pour  100  de  sa  \ab  in  a 
l’etat  normal.  Comme  Walter  (3)  a constate  que  dans  Fintoxication  par  les 
acides  lc  sang  conserve  une  richesse  normale  en  oxygene  (4),  d buit 
conclure  que  ce  sont  les  protoplasmcs  cellulaires  qui  ont  perdu  la  faculte 
d’utiliser  Foxygcne  qui  leur  est  ofi'ert.  11  y a la,  comme  dans  Fcmpoi- 
sonnement  par  Facide  prussique  etudie  par  Geppert,  une  veritable  aspliyxie 

interne. 


n\  Pour  les  indlcalons  Libliographiques,  comme  aussi  pour  de  plus  amplcs  details,  voy.  Tum- 
bling, Lc  sang  ct  la  respiration , p.  503,  575  et  576  (. Encyclopedic  chtmiguc  cle  Frcmy). 

[-)  Chvostek,  Cenlrulbla.lt  fur  klin.  Med.,  t.  XIV,  p.  o29,  1895. 

(s)  Walter,  Maly's  Jahresb.,  I,  VII,  p,  124,  1877.  . 

4 II  Scrait  a la  verite  plus  important  de  constater,  a l’aerotonometre,  que  la  tension  de 
1'oxvUnc  est  demeuree  normale,  car  e’est  clle  qui  regie  l’intcnsite  du  courant  doxygenc  quS 
va  du  sang  au  lissu,  e’est-a-dire  la  grandeur  de  1'ofIYc  fade  aux  elemcnls  cellulaires. 


TROUBLES  PREALABLES  DE  LA  NUTRITION 


Par  M.  CH.  BOUCHARD 


VARIATIONS  DE  L’ INTENSIVE  NUTRITIVE 

Si  la  vie  est  variable  non  settlement  dans  ses  manifestations,  dans  son 
mode,  dans  sa  qualite,  clle  varie  egalcment  dans  sa  quantite,  dans  son 
intensite.  Nous  l’avons  dit  et  demontre  : cc  qui  est  constant,  universe!, 
necessaire  dans  la  vie,  c’est  la  renovation,  c’est  le  double  travail  continu 
de  destruction  et  de  reparation.  Tout  le  reste  est  contingent  : sensibilite, 
intelligence,  mouvement,  reproduction.  Tout  cela  appartient  a certains 
Itres  vivants;  la  reproduction  meme  n ’appartient  pas  a tous ; la  nutrition 
s£ule  appartient  a tous  les  etres  vivants  et  a chacunc  des  particules  des 
etres  vivants.  C’est  ce  qui  m’a  fait  adopter  cctte  formule  oil  se  condense 
toute  la  pensee  d’Aristote  : la  nutrition  c’est  la  vie. 

Ilya  done  lieu  de  chcrcher  si  la  nutrition  est  variable  dans  son  inten- 
site, s'il  y a plus  de  vie  chez  un  individu  ou  moins  de  vie  que  cbez  un 
autre;  ou  pour  un  meme  individu,  s’il  y a,  a une  epoque,  plus  ou  moins 
de  vie  qu’a  une  autre.  La  conscience  des  homines  de  science  et  Tinstinct 
de  quiconque  reflechit  ont  depuis  longtemps  repondu  a ces  questions  de 
lagon  affirmative.  II  fallait  discerner  ce  qu’est  la  nutrition,  analyser  ses 
elements,  mesurer  ses  actions  pour  que  la  preuve  vint  appuver  T affirma- 
tion. Comment  mesurer  la  nutrition?  En  pesant  la  quantite  des  aliments 
necessaires  a la  renovation  et  suffisants  pour  l’enlretien ; en  pesant  les 
substances  qui  quittent  le  corps  apres  en  avoir  fait  parti e ; en  determi- 
nant la  quantite  de  Loxygene  qui  acheve  la  destruction  et  de  l’acide  car- 
bonique  qui  resulte  de  cette  oxydation ; en  dosant  l’uree  qu’on  a si  long- 
temps  consideree  comme  leterme  des  oxydations  del’albumine;  en  faisant 
enfin  l’estimation  de  toute  l’energie  degagee  par  les  actes  de  destruction 
et  en  particular  le  travail  mecanique  et  la  chaleur. 


RECHERCHE  DES  UNITES 

Tout  cela  a etc  successivement  tente  et  realise.  On  doit  a ces  recherches 
des  clartes  dont  je  ne  rneconnais  pas  l’importance,  et,  des  fails  deja 
acquis,  sortira  une  lumiere  qui  dissipera  bien  des  obscu rites.  Mais  qui 
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pourrail  dire  que  ccs  travail x exccllcnts  out  permis  do  mesurer  la  nutri- 
lion  cl  la  vie?  Ce  <pii  laisail  dclaul,  cc  cju  on  a cherche  toujouis,  cost 
l’unitc,  e’est  le  lerme  de  cornparaison.  L’etalon  nous  manque  pour  les 
recherches  cliniqucs;  il  nous  manque  6galcmcnt  pour  les  recherchcs  plus 
precises  du  laboratoire.  Tons  les  elements  de  dosage  que  j’indiquais  onl 
etc  utilises  dans  le  laboratoire  sans  aboutir  a la  conclusion  desiree,  tons 
onl.  etc  essayes,  aumoins  a litre  exceptionnel,  dans  la  clinique  et  nous  no 
sommes  pas  encore  fixes  sur  Pintensite  de  la  vie  et  les  variations  de  cette 
intensile  soil,  chez  riiomme  sain,  soil  cliez  1 homme  maladc. 


L’UREE  DANS  LE  LITRE  D’URINE 

J’ai  assiste  a cette  introduction  dcs  moyens  chimiques  d’exploration 
dans  la  medecine  pratique,  et  j’ai  suivi  ses  developpements.  J’ai  le  sou- 
venir de  t.ous  les  efforts  vainement  accomplis  et  de  toutle  temps  perdu  deja 
a cette  epoque  ou,  suivant  les  procedes  de  Leconte  ou  de  Millon,  on  dosait 
Puree  dans  les  urines.  Pendant  une  longue  seried’annees,  on  secontentail 
d’ affirm er  la  richcsse  de  Purine  en  matiere  azotee  et  particulierement  en 
cette  matiere  azotee,  Puree,  qui  resumait,  pensait-on,  toute  Pactivite  de  la 
destruction.  Dans  des  cas  soit  normaux,  soil  pathologiques,  qui  sem- 
blaient  tout  a fait  comparables,  on  arrivait  a des  resultats  contradictoires : 
le  travail  musculaire  augmente  P excretion  de  Puree,  ilisaient  les  uns,  il 
ne  la  modifie  nullement,  disaient  les  autres.  L'uree  augmente  dans  la 
fievre,  e’etait  le  cri  general;  d’autres  disaient  : ellc  reste  invariable: 
d’autres  : elle  diminue.  On  Unit  par  reconnaitre  et  par  osei  diie,  ce 
qui  avail  apparu  a Pesprit  de  maint  experimentateur,  que  la  connaissance 
de  la  quantite  de  Puree  dans  1 litre  d’urine  pent  varier  sans  que  la  pro- 
duction de  Puree  ait  varie;  que  si  les  urines  se  font  abondantes,  elles 
seront  plus  pauvres;  que  si  elles  sont  rares,  elles  seront  plus  riches  avec 
une  meme  production.  Alors,  apres  des  annees  d’un  long  labeur,  des  me- 
decins  comme  Hirtz  brulerent  les  innombrables  documents  qui  etaient  le 
fruit  de  Pincessant  travail  accompli  dans  la  maturite  de  leur  vie,  pane 
qu’ils  s’etaient  trop  tard  avises  de  reconnaitre  que  doser  quantitatnement 
une  urine  ne  signifie  rien  sil’on  ne  connait  pas  la  quantite  de  cette  urine 
rendue  dans  les  conditions  oil  Pon  veut  estimer  Pactivite  de  la  nutrition. 
Un  pas  important  etait  accompli  : il  s’agissait  de  doser  1 uree  non  dam 
1 litre  d’urine,  mais  dans  la  quantite  secrelee  en  un  temps  donne. 


L’UNITE  DE  TEMPS 

Uuelle  devait  etre  l’unite  de  temps,  Pbeurc  ou  le  jour,  le  nyetbemere  / 
0n  se  decida  bicn  vitc  en  faveur  du  nyetbemere,  de  cette  penode  de 
vingt-quatre  heurcs  qui  se  reproduit  constannnent,  toujours  sensiblement 
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Ia  merae,  faisant  passer  l’homme  ]>ar  les  monies  phases  de  repos  et  il  ac- 
t.ivite,  de  sommeil  el  de  travail,  d’alimentation  et.  de  jeune.  Je  clirai  plus 
lard  les  raisons  qni,  malgre  la  superiorite  generale  du  nyclhemcre,  me 
font  adopter  de  preference,  pour  certains  objets  determines,  les  heurcs 

matinales. 


L’INDfVIDU 

Quand  on  dosa  Puree  rendue  en  vittgt-quatre  lieures,  on  pensa  qu’on 
pouvait  enfin  comparer  les  hommes  entre  eux  on  comparer  mi  homme  a 
lui-meme  dans  les  diverses  phases  de  son  existence  on  dans  ses  divers 
rtats  de  saute  on  de  maladie.  On  proceda  ainsi,  et  de  nouveau  pendant  de 
nombreuses  annees  on  lit  intervenir  cette  nouvellc  unite  : Pindividu.  On 
disait : 1 homme  elimine  en  vingt-quatre  heures,  a 1 etat  normal,  de  If)  a 
‘25  ou  meme  50  grammes  d’uree.  L’ecart  entre  les  chilfres  de  1 uree  etait 
attribue  soit  aux  differences  de  I’alimentation,  soit  aux  differences  de 
lintensite  nutritive.  On  soupponnait  done  et  on  essayait  d’apprecier  les 
variations  de  qualite  de  l’unite  agissante  : Pindividu. 

Pourtant,  pour  qui  reflechissait  un  instant,  l’homme  n’est  pas  une 
unite  toujours  comparable  a elle-merne.  La  comparaison  etait  acceptable, 
peut-etre,  quand  il  s’agissait  d’bommes  de  meme  stature,  de  meme  age; 
mais  pouvait-on,  du  chiffre  de  l’uree  rendue  en  vingt-quatre  heures, 
deduire  les  activites  destructives  comparativement,  chez  le  nouveau-ne, 
chez  Padulte,  chez  le  vicillard?  Pouvait-on  assimiler  un  nain  a un 
colosse?  On  sentit  la  necessite  de  decomposer  Pindividu  en  unites  plus 
simples. 


LA  TA1LLE  ET  LE  POIDS 

Les  uns  considererent  la  taille,  les  autres  le  poids.  II  y avait  des  deux 
cotes  une  part  de  verite.  L’elimination  de  Puree  esl.  proportionnelle, 
a-t-on  dit,  au  nomhre  de  decimetres  de  la  taille,  clle  cst  proportionnelle 
aussi  au  nomhre  de  kilogrammes  du  poids.  Mais  cette  double  affirmation 
n’a  de  valeur  qne  si,  d’unc  part,  a la  taille  de  Pindividu  correspond  le 
poids  qui  est  normal  pour  un  homme  de  cette  taille;  elle  n’a  de  valeur 
egalement  que  si,  au  poids  de  cet  individu,  correspond  une  taille  qui  est 
la  taille  normale  d’un  homme  de  ce  poids. 

Je  trouve  dans  mes  notes  P analyse  urinaire  de  deux  hommes  apyre- 
tiques  et  qui  meme  pouvaient  etre  consideres  comme  sains.  L’un,  petit, 
avait  une  taille  de  im,50,  soit  15  decimetres  et  pesait  55  kilogrammes; 
l’autre,  grand,  avait  une  taille  de  18  decimetres  et  pesait  77  kilogrammes. 
Le  premier  rendait  en  vingt-quatre  heures  25e,',40  d’uree,  le  second 
50gr,60.  Ainsi  a une  taille  plus  grande  correspond  un  chiffre  d’uree  plus 
fort;  de  meme  a un  poids  plus  grand.  Mais  il  n’y  a pas  proportionnalite. 
Si  I’uree  etait  proportionnelle  au  poids,  Ic  second  sujet  devrait  en  eli- 
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miner  54  grammes;  si  clle  etait  proportionnellc  a la  taillc,  il  devrait  en 
rendre  28  grammes.  La  quantite  niello  est  superieure  a ce  qu’indiquerait 
la  ladle  el  inferieure  a ce  qu’indiquerait  le  poids. 

C’ctaient  Lous  deux  des  homines  normaux. 

,le  relrouve  des  analyses  de  trois  homines  ayant  scnsihlement  la  meme 
taillc,  a pen  pres  1 7 decimetres.  Tons  trois  sontapyreliqnes.  L’un,  normal, 
peso  69kgr,800;  le  second,  amaigri  par  un  long  dial  dyspeplique,  est 
tomhe  a 40kgr,500 ; lc  dernier,  tres  obese,  pose  141  kilogrammes.  Le  pre- 
mier rendait  28gr,20  d’uree  en  vingt-quatre  heures,  le  marastique 
22g,',G0,  Tobese  59gr,20.  L’urce  variait  encore  suivant  les  poids.  .Mais 
tandisque,  en  vingt-quatreheures,  l’liomme  normal eliminait  ()gl, 40 d uree 
par  kilogramme,  le  marastique  en  rendait  0gr,56  ct  1 obese  0”\28.  La 
conclusion  qu’on  tirait  dc  ces  constatations,  c est  que  1 inlensile  de  la 
nutrition  etait  scnsihlement  plus  elevee  clicz  lc  marastique  que  chez 
I’homme  normal,  landis  qu’elle  etait  notablement  inferieure  chez  1 obese. 
C’etait  au  moins  unc  erreur,  et  une  tres  grave  erreur.  Je  suis  arrive  a 
cette  conclusion,  et  les  developpements  dans  lesquels  j’entrerai  bientot. 
en  fourniront  la  demonstration,  que  l’homme  normal  scul  a\ait  une 
nutrition  normale,  quo  chez  lc  marastique  I’intensite  nutritive  etait 
augmentee  de  pres  de  moitie  et  que  l’ obese,  loin  d’avoir  line  destiuction 
materielle  moins  intense,  elaborait  la  substance  azotee  presque  aussi  me-  £ 
ment  que  le  marastique;  que  si  Tactivite  destructive  est  1 cbez  1 bomme 
normal,  elle  etait  de  1,45  chez  le  marastique  que  je  lui  oppose,  et 
cbez  1’ obese  que  je  lui  compare.  Si  Ton  veut  me  fame  credit  de  quelque 
confiance  et  accepter  provisoirement  mon  affirmation  comme  vraie,  on 
devra  admettre  que  le  kilogramme  corporel  n’est  pas  une  unite  qu  on  f 
puisse  adopter  comme  terme  de  comparison  pour  I’estimation  de  1 m- 
tensite  nutritive.  11  y a un  autre  kilogramme  qui  est  unite  vraie 
N’est-on  pas  impressionne  deja  par  ce  fait  que  cet  bomme  obese  qui  per 
seulement  0gr,28  d’uree  par  kilogramme  au  lieu  de  0gl',40  en  perd  pour 
tout  son  corps  59sr,20  au  lieu  des  28gr,20  perdus  par  l’bomme  normal  qm 
a meme  taille.  L’homme  obese  — cet  homme  obese  — peril  done  dans  son 
ensemble  beaucoup  plus  que  fbomme  normal;  et  si  les  choses  ne  so 
passent  pas  de  la  meme  fag  on  pour  1 kilogramme  du  corps  de  1 obese 
et  pour  1 kilogramme  de  l’bomme  normal,  cost  que  ces  2 kilo- 
grammes ne  sent  pas  semblables.  Quand  le  corps  d un  bomme  norma 
double  de  poids  par  le  fait  de  l’obesite,  au  kilogramme  normal  s est 
ajoute  1 kilogramme  de  graisse,  de  sorte  que  le  kilogramme  du  coips 
de  cet  obese  represente  1/2  kilogramme  de  corps  normal  additmnne  i. 
•J/2  kilogramme  de  graisse.  Or  la  graisse  nest  pas  active,  et,  au 
de  vue  de  1’activite,  1 kilogramme  de  l’obese  que  nous  con«d erons  ne 
doit  etre  compare  qu’a  1/2  kilogramme  de  1 bomme  normal.  S ces i deux 
bommes  avaient  la  meme  activity  iladevraient  tons  deux  emett.e  8 ,-W 
d’uree  et  le  kilogramme  dc  l’obese  n’en  devrait  produ.re  quo  « 
tandis  que  lc  kilogramme  normal  en  fourmt  0B‘,40.  8 d en  la  u iqm 
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’obese  non  par  Faction 
fail  meme  ct  connne  con- 


c’estparce  que  l’activite  nutritive  augmente  chcz  I 
des  causes  qui  out  engendre  l’obesite,  mais  du  lai 
sequences  de  cette  obesite,  laquelle  en  augmentant  la  surface  du  corps  aug- 
mcnte  la  deperdition  du  calorique  et  exige,  pour  maintenir  I invaiiabihte 
de  la  temperature,  une  destruction  plus  active  de  la  matiere. 

Ces  considerations  nous  amencnt  a faire  un  nouveau  pas  cn  avant.  Fa 
destruction  do  la  matiere qu’on  peut,  dans  une  certainc  mesure,  apprecier 
d’apres  la  quantite  de  l’uree  emisc,  ne  doit  pas  etre  rapportee  an  kilo- 
o-ramme  corporel  reel;  il  semblc  qu’on  pourrait  la  rapporter  plutot  au 
kilogramme  tel  qu’il  serait  si  lc  corps  avait  son  poids  normal.  Quand  la 
graisse  a double  le  poids  d’un  homme  normal,  Fintensite  de  la  destruc- 
tion deduitc  du  chiffre  de  l’uree  devra  etre  estimee  non  d’apres  le  poids 
de  cct  obese,  mais  d’apres  le  poids  qu’il  avait  quand  il  etait  encore  un 
homme  normal.  Or,  le  poids  d’un  homme  normal  se  deduit  de  sa  taille. 
Et  voila  pourquoi  la  taille  n’est  pas  sans  relations  avec,  le  chiffre  de  l’uree. 
Mais  la  taille  n’est  evidemment  qu’un  symbole.  1 decimetre  assurement 
ne  produit.  pas  d’uree,  et,  s’il  y a quelque  apparence  de  proportion  entre 
le  nombre  de  grammes  de  l’uree  excretec  et  le  nombre  de  decimetres  de 
la  taille,  c’est  sans  doutc  parce  qu’a  chaque  decimetre  correspond  une 
certaine  masse  de  matiere  vivante,  un  certain  nombre  de  kilogrammes. 

On  connait,  pour  les  differents  ages,  dans  la  periode  de  croissance,  le 
poids  moyen  et  la  taille  moyenne.  Dans  l’Age  adulte  il  y a aussi  un  poids 
moyen  et  une  taille  moyenne;  mais  ceux  qui  se  conferment  a la  moyenne 
sont  des  exceptions.  A cote  de  ces  rares  homines  moyens,  il  y a les 
grands  et  les  petils  et  l’on  sait,  au  moins  pour  l’age  du  recrutement 
militaire,  chez  les  divers  peuples,  quel  est  le  poids  qui  correspond  a une 
taille  determinee.  Les  documents  statistiques  sont  moins  riches  pour 
l’ageoii  Fhommeaatteint  son  complet  developpement  et  ou  il  ne  subit  pas 
encore  la  deterioration  qu’amenent  les  annees,  pour  la  periode  comprise 
entre  trente  et  quarante-cinq  ans.  On  trouvera  plus  loin  des  tableaux  ou 
j’ai  cherche  a combler  cette  lacune.  A defaut  de  ces  tableaux,  on  a donne 
une  formule  empirique  qui  de  la  taille  permet  de  deduire  le  poids 
qu’aurait  le  corps  si  ce  poids  etait  normal.  On  a dit  que  le  nombre  de 
centimetres  dont  la  taille  depasse  1 metre  est  aussi  le  nombre  des  kilo- 
grammes du  poids  normal  d’un  homme  de  cette  taille,  de  sorte  que  si  la 
taille  d’un  homme  est  1 m , 7 0 , son  poids  normal  sera  70  kilogrammes. 
C’est  a peu  pres  vrai  pour  des  tallies  comprises  dans  des  limites  assez 
restreintes,  entre  lm,68  et  lm,75.  Au-dessous  de  1 m , 6 8 , le  poids  normal 
est  sensiblement  plus  fort  que  le  nombre  de  centimetres  moins  100.  Au- 
dessus  de  1 m , 7 5 il  est  sensiblement  plus  faible. 

On  a cru  aussi  que  le  poids  normal  pouvait  etre  obtenu  cn  kilo- 
grammes si  l’on  multiplic  par  4 lc  nombre  des  decimetres  de  la  taille. 
C’csl  sensiblement  vrai  pour  les  tallies  qui  varient  entre  IT, 6 1 et  lm,65; 
on  obtient  des  poids  trop  forts  pour  les  tailles  inferieures,  trop  faibles 
pour  les  tailles  superieures. 
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Los  formules  soul  done  inexactcs.  Elies  sonl  inuliles.  Jo  donne  plus  loin 
un  tableau  qui  esl,  assuremenl  revisable  ot  (|ui  indique  j)lus  exactement, 
pour  chaque  laillc,  lc  nombre  do  kilogrammes  qu’aurait  le  corps  s il  etail 
normal.  Chez  l’obese,  delalquant  la  masse  inertc  de  la  graisse  excedentc, 
on  rapportcra  a cc  nombre  dc  kilogrammes  normaux  la  perte  on  uree.  Cc 
scralogique,  maiscene  sera  pas  exact  pour  la  raison  quejedisais  plus  limit 
ct  qui  lienl  aux  variations  dc  l’activile  destructive  quand  les  surfaces  du 
corps  sont  dillcronl.es.  En  tout  cas  cc  seradeja  so  rapprocher  dc  la  verity. 

Mais,  si  an  lieu  d’un  obese  vous  avez  affaire  a un  marastique,  irez-vous 
attribuer  scs  pei*tcs  d’uree  a son  nombre  reduil  dc  kilogrammes  ou  au 
nombre  dc  kilogrammes  qu’il  aurait  si  son  poids  ctait  normal?  Vous 
pourriez  adopter  lc  poids  normal  si  la  perte  dc  poids  no  portait  que  sur 
la  »raissc ; mais,  pour  1 gramme  dc  diminution  dc  son  poids,  l’homme 
qui  rnaigrit  perd,  en  mcme  temps  que  0 ° 1 ,21  do  graisse,  0 ,14  de  la 
matiere  azotce  de  scs  tissus.  Sa  composition  nc  differe  done  pas  de  la 
normalc  seulement  par  la  diminution  dc  la  graisse,  clle  cn  dillcre  aussi 
par  l’amoindrissemcnt  d’autres  substances  qui  jouent  ccrtainernent  un 
role  plus  important  dans  l’activite  ct  dans  la  production  des  deebets 
azotes.  Ainsi  ce  qui  serait  acceptable  pour  l’obese  n’est  plus  valablc  pour 
le  marastique.  Done  le  kilogramme  nc  peut  pas  etre  pris  pour  unite,  m 
le  kilogramme  reel,  ni  le  kilogramme  du  corps  suppose  ramene  a son 
poids  normal. 


LE  KILOGRAMME  D’ALBUMINE  FIXE,  UNITE  ACTIVE 

Ce  qui  fait  encore  que,  au  point  de  vue  de  l'estimation  de  laclhile 
nutritive,  on  ne  peut  pas  prendre  le  kilogramme  corporel  comme unite 
active  e’est  que  cc  kilogramme  corporel  cst  composite,  c est  qu  il  ren- 
ferme  des  parties  inertes.  Ce  qui  est  actif,  ce  qui  commande  et  eflectue 
les  metamorphoses  de  la  matiere,  ce  n’est  pas  l’eau,  cc  ne  sont  pas  les 
sols  qui  incrustent  le  squelette,  ce  n’est  pas  la  graisse  qui  represente 
dans  1’ economic  quclque  chose  comme  les  depots  dc  charbon  que  la 
machine,  la  partie  active,  utilisera  a un  moment  donne  pour  en  degager 
l’energie.  Cc  qui  est  actif,  e’est  l’ensemble  des  tissus  azotes,  et  dans  ces 
tissus  azotes  e’est  l’albuminc.  L’unite  active  e’est  le  kilogramme  do  1 al- 
bumine  constitutive  des  tissus.  Ce  n’est  pas  toutc  albumine,  cc  n est  pas 
1’ albumin e circulante,  l’albumine  du  plasma  sanguin  ou  du  plasma  lym- 
nhatique ; e’est  l’albumine  des  cellules,  e’est  1 albumine  fixe.  C est  I al- 
bumine fixe  qui,  a la  faveur  dc  l’eau  et  en  utilisant  la  partie  mmeraie, 
accomplit  dans  l’economie  tout  ce  qui  est  action.  Cost  el  lc  sen  e qm 
effectue  les  actes  nutritifs,  qui  transforme  les  matenaux  alnnentaues, 
aui  les  fixe  cn  partie  dans  les  cellules,  qui  cn  laisse  une  partie  amorphe 
dans  les  humours,  qui  metamorphose  el  detrml  cc  qui  circulc  e cc  qm 
est  fixe,  non  seulement  l’albumine  circulante  et  la  graisse  du  Ussuadipeux, 
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mais  aussi  elle-mcme.  Elleseulevit  cl  clledetn.it  cc  qui  ne  vit  pas  el  aussi 
eequi  vit.  C’est  clle  seulo  qui  fabrique  1’iirce  et  1 acide  carboniquc  et  1 eau; 
(>l.  pour  l’uree  qui  nous  occupe  plus  parliculieremcnt,  elle  la  labiique  en 
pari ie  avec  la  matiere  azotee  circulantc,  en  partie  a scs  propres  depens. 

Le  kilogramme  cl’albumine  fixe  csl  provisoirement  noire  unite  vivante. 
jc  t]is  provisoirement  car,  quand  on  pourra  aborder  l’etude  analytique  de 
la  nutrition,  on  distingucra  le  role  de  chaque  portion  de  la  masse  agis- 
gante  complcxe,  le  role  de  l albumine  bepatique,  de  1 albu.nine  Ihytoi- 
dienne,  de  Talbrnnine  renalc,  de  l’albumine  musculairc,  etc.  Acluel- 


lement  nous  nous  en  tenons  a I unite  complcxe  : 1 alburninc  (ixe  de  tout 
Ie  corps;  et  il  faut  que  nous  puissions  savoir  quelle  est  sa  masse  c-hez 
chaque  individu  sous  peine  He  nc  pouvoir  nous  rendre  un  comptc  nieme 
approximatif  de  ce  qu  est  1’intensite  de  la  nutrition. 


MESURES  DE  L’ALBUMINE  FIXE 

LE  SEGMENT  ANTIIROPOMETRIQUE 

Pour  arriver  a faire  plus  facilement  l’etude  comparative  de  Ehoinme 
dans  scs  elements  statiques,  masse,  composition,  surface,  afin  de  pou 
voir  mesurer  ensuite  ses  activites  rapportees  a P unite  statique,  j’ai  ima- 
gine de  considerer  Lhomme  comrne  un  ensemble  de  substance  organique, 
a forme  simple,  geometrique,  comme  un  cylindre  ayant  pour  hauteur  la 
taille  de  l’individu,  pour  volume  le  volume  de  l’individu,  pour  masse 
la  masse  de  l’individu,  son  nombre  de  kilogrammes.  Negligeant(')  les 

(*)  Je  neglige,  pareecjue  jc  nc  puis  pas  faire  aulrement,  (les  quanli.es  qui  ne  sont  nullement 
negligeables.  Depuis  que  ccs  pages  sont  ecrites,  plusieurs  tentalives  ont  ete  faites  pour  arriver 
a une  appreciation  du  volume  du  corps,  cc  qui,  lc  poids  elanl  connu,  permet  de  deduirc  sadensitc. 

M.  Bergonie  place  l’individu  qu’il  etudie  dans  un  cylindre  nontenant  de  l'eau  et  note  la  diffe- 
rence de  niveau  avanl  l'entrec  du  sujet  et  apres  qu’il  s’csl  immerge  completement,  letc  comprise. 
M.  d’Arsonval  a imagine  d'adapter  aux  besoins  de  cette  etude  le  volumenometre  dc  Gay-Lussac. 
L’liomme  scrait  introduit  dans  un  espace  liermetiqucmcnt  clos  en  communication  avec  un 
corps  de  pompe  donl  la  capacite  est  une  fraction  connue  de  la  cliambre  occupcc  par  l’individu. 
La  pression  inlerieure  elant  notee,  on  pousse  le  piston  jusqu’au  bout  dc  la  course  et  on  note 
lc  changement  de  pression  dans  la  cliambre.  Si  la  capacite  du  cylindre  est  ^ du  volume 
de  la  cliambre,  l’augmentation  de  pression,  si  ccltc  cliambre  n’est  pas  babilee,  sera  7^5. 
Si  un  homme  y est  introduit  clont  le  volume  soit,  par  exemple,  ^ du  volume  de  la  cliambre, 
T augmentation  de  pression  sera  line  formule  permet  de  'deduirc  ce  volume.  Celle  metbodc 
aurait  Tavantage  de  ne  pas  exiger  la  denudation,  ni  le  bain,  ni  l’immersion  de  la  tele.  Elle 
a surtout  l’avantage  de  defalqucr  la  capacite  inlerieure  du  thorax  qui  est  en  communication 
avec  Fair  de  la  cliambre,  landis  que  lc  procede  dc  l’immersion  allribue  indument  au  volume 
de  l’individu  le  volume  de  Fair  qui  rcmplit  les  poumons,  ce  qui  importe  grandement  pour  la 
determination  de  la  densile.  Lc  memo  individu  pesant  68ks,  250  pourra  avoir  pour  volume  05 
decimetres  cubes  par  la  melliode  du  bain,  ce  qui  donne  une  densile  dc  1,050,  et  n’en  avoir 
que  60  par  la  methode  de  d’Arsonval,  ce  qui  donne  une  densile  de  1,158. 

Ccs  methodes  sont  passibles  d’un  reproclic  qui  s’adresse  ii  toules  les  mensurations  direcles, 
ellcs  ne  tiennent  pas  comptc  des  maliercs  intestinales,  gaz,  liquides  et  solides.  Mais,  si  ces 
matieres  sont  indilment  attributes  au  volume  dc  l’individu,  la  pesee  les  allribue  aussi  indd- 
mcnl  it  son  poids  el  la  densile  n’en  est  pas  sensiblemcnt  faussee. 
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differences  (Mil.ro  lo  volume  et  le  poids,  differences  qui  no  sont  pour- 
lant  pas  tout  ;'i  fait  ndgligeables,  puisque  le  decimetre  cube  raoyen  du 
■corps  de  l’homme  normal  peso  non  pas  1000  grammes  mais  bien 
1055  grammes,  jc  eonsidere  dans  ce  cylindre  des  tranches  ou  segments 
do  1 decimetre  de  hauteur.  Cc  sont  ces  tranches  dont  la  superposition 
■compose  la  Lotalite  du  corps  queje  prends  comme  tonne  de  comparaison 
pour  etudier  los  modifications  que  subit  le  corps  d’un  individu  dans  los 
di  fie  rentes  phases  de  sa  croissancc  ct  dans  scs  divers  degres  do  develop- 
pement,  ou  d’activite,  pour  etudier  aussi  comparativement  les  divers 
individus. 

Le  segment  anthropometrique,  cctte  fraction  du  cylindre  total  qui  a 
pour  hauteur  1’unite,  le  decimetre,  a pour  formule  algebrique  Tl , le  poids 
P compte  en  kilogrammes,  divise  par  la  taillc  II  estimee  en  decimetres, 
ij  indique  son  poids  et  sensiblement  son  volume.  Geometriquement,  e’est 
un  cylindre  dont  la  hauteur  est  1 decimetre  et  dont  la  base  a poui  sm- 
face  un  nombre  de  decimetres  carres  indiques  par  le  meme  nombre  jp 


COMPOSITION  CUIMIQUE  UU  CORPS 


Les  homines  different  entre  eux  par  le  nombre  des  segments  dont  la 
superposition  constitue  le  cylindre  corporel  et  par  le  volume  de  lours 
segments. 

11s  different  aussi  par  la  composition  de  leurs  segments.  Cette  notion 
du  segment  anthropometrique  rend  singulierement  facile  1 estimation  de 
la  composition  du  corps,  de  la  part  proportionnelle  qui  revient  a chacun 
■des  principes  imme'diats  dans  cette  composition. 

J’adopte  avec  v.  Noorden,  comme  composition  moyenne  du  kilo- 
gramme de  corps  humain  normal  : 

Albumine .... 

Graisse 

Eau 

Matieres  minerales 


160  gr. 
150 
660 
50 


1000  gr. 


La  composition  du  segment  sera  ohtenuc  en  multiphant  chacun  de 
•ces  nombres  par  le  nombre  de  kilogrammes  du  segment,  pai  ^ . Si  la  tailh 
est  d’environ  11U,60  ou  16  decimetres,  si  le  poids  du  corps  est  voisin  de 
64  kilogrammes,  |p  le  poids  du  segment,  sera  4.  Le  segment  contient 
1 00  x 4 = 640  grammes  d’albumine  et  4 50  X 4 = 5k20  de  graisse,  a a 
condition  que  4 soil  le  poids  normal  du  segment  d’un  homme  de  cette 

taillc. N’etait  cette condiiion,  on n’aurait pas besoinde la  notion  dusegnun  . 
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i deduirait  la  composition  du  corps  do  la  connaissaace  dc  son  pools. 
Ge  premier  pas  que  nous  venous  de  faire  dans  la  question  do  la  com- 
position chimique  du  corps  est  bien  insuffisant.  S’il  nous  a conduit  a la 
determination  du  chiffre  dc  l’albumme,  il  ne  nous  fait  pas  encore  con- 
naitre  lc  poids  do  cello  albumine  fixe  dont  Ic  kilogramme  est,  avons-nous 

dit.  1’ unite  agissante.  . 

Si  l’on  ad  met  avec  tous  les  physiologistes  que  lo  sang  est  environ  le 

•4  du  poids  du  corps  et  que  lcs  deux  parties  constituantes,  globules  et 
plasma,  y sont  en  proportion  scnsiblement  egale ; si  Ton  adrnet  avec  Hei- 
denhain  que  la  lymphe  represente  25  a 50  pour  100  du  poids  du  corps ; 
si  nous  admettons  dans  le  plasma  sanguin  8 pour  100  et  dans  la  lymphe 
5 pour  100  d’albumine  circulante;  si  nous  comptons  comme  albumine 
tout  cc  qui  est  matiere  azotee  dcs  tissus  ; si  nous  comptons  egalcment 
comme  albumine  tout  ce  qui  est  azote  dans  les  globules  du  sang  ou  dc  la 
lymphe ; enfin  si  nous  admettons  en  moyenne  une  proportion  de  20  pour 
1000  d’albumine  dans  les  tissus,  en  y comprenant  la  lymphe  qui  les 
baigne,  nous  arriverons  a cette  repartition  approximative  de  l’albumine 
dans  1 kilogramme  moyen  de  1’homme  normal  : 


Albumine  lolalc  pour 
1000  du  corps.  160 


' Circulante  . 


Fixe. 


1 Sanguine.  . . 

" / Lymphatique  . 

SGlobulaire  . . 
Musculaire  . . 
Dcs  aulrcs  tissus 


0 

9 

8 

70 

70 


Dans  cette  estimation  j’ai  restitue  a la  lymphe  les  sues  des  tissus  et  la 
matiere  demi-liquide  intercel lulaire,  ce  qui  attribue  par  exemple  ala  fibre 
musculaire  plus  d’albumine  et  moins  d’eau  qu’il  n’y  en  a dans  lc  tissu 
musculaire  pris  dans  son  ensemble.  De  cette  repartition  des  principes 
immediats  dans  l’economie,  retenons  cette  donnee  : sur  1000  de  substance 
moyenne  del'homme  normal,  il  y a 148  d’albumine  fixe. 

Si  on  connait  le  poids  du  segment  normal,  on  deduira  immediatement 
de  la  notion  que  jc  viens  de  formuler  le  poids  de  l’albumine  fixe  qu’il 
renferme.  Mais  a quel  signe  reconnaitra-t-on  le  segment  normal?  Com- 
ment saura-t-on  que  le  du  sujet  que  Don  considere  se  rapproche  ou 
s’eloigne  du  poids  du  segment  normal? 


LE  SEGMENT  MOYEN 

Quand  on  commence  l’etude  pratique  de  ces  questions  anthropome- 
triques  et  qu’on  choisit,  pour  sc  faire  une  idee  du  segment  normal,  des 
homines  dont  Cage  est  celui  de  la  maturite,  de  50  a 45  ans,  et  dont  la 
taille  est  cede  des  personnes  que  nous  rencontrons  habituellement,  oscil- 
lant  autour  de  la  moyenne  sans  s’en  ecarter  enormement  soil  au-dessus, 
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soil  au-dessous  tie  I "‘,52  a l,n,80 ; quand  on  a soin  d’ecartcr  les  sujets 
manifcstemcnt  obesos  on  ccux  (|ni  send)lent  inarastiques;  quand  on  a 
ainsi  des  homines  qui  sont  lous  normaux  en  apparcnce  tout  en  repondant 
a ties  type*  divers  de  stature;  quand  on  a mesure  chez  chacun  d’eux  la 
la i He  cl  le  poids  cl  qu’on  divise  pour  chacun  le  nombre  de  kilogrammes 
du  poids  par  le  nombre  de  decimetres  de  la  laille,  on  arrive  a un  quo- 
tient qui  cst.  4 on  voisin  de  4,  oscillant  entre  5,7  ct  4,5.  Mors  on  sc 
laissc  volonticrs  aller  a cette  conclusion  quo  jc  m’accuse  d’avoir  for- 
nmlee  : le  segment  antbropometrique  normal  pese  environ  4 kilogrammes. 
S’il  on  etait  ainsi,  les  hommes  normaux  ne  differeraient  guere  que  par  le 
nombre  des  segments,  par  la  taillc. 

Mais  il  n’y  a pas  un  segment  normal  unique.  Chez  les  individus  nor- 
maux, les  differences  du  poids  du  corps  ne  dependent  pas  seulement  de 
la  superposition  d un  nombre  de  segments  plus  on  moins  grand.  Les 
hommes  normaux  grands  out  un  poids  plus  elevc  parcc  que  le  nombre  de 
lours  segments  est  plus  grand  ct  aussi  parce  que  chacun  de  leurs  seg- 
ments pese  davantage.  Inversemcnt,  les  hommes  normaux  pet  its  pesent 
moins  parce  qu'ils  ont  moins  de  segments  ct  parce  que  leurs  segments 
sont  moins  lourds.  Si  les  variations  du  poids  chez  les  individus  normaux 
etaient  simplement  proportionnelles  a la  taillc,  coniine  un  nouveau-ne 
qui  a 5 decimetres  de  long  pese  5 kilogrammes,  cc  qui  lui  donne  pour 
poids  du  segment  0,6,  un  colosse  de  2 metres  devrait  pcsei  12  \i  o 
grammes.  D’une  fa§on  generale  l’adulte  pese  7 fois  plus  qu  il  ne  peserait 
si  depuis  sa  naissance  il  n’avait  augmente  de  poids  que  proportionnel- 
lement  a sa  taille,  un  peu  moins  pour  les  hommes  grands  un  peu  plus 
pour  les  hommes  petits.  Celaindique  manifestement  que,  a 1 etat normal, 
le  rapport  entre  le  poids  et  la  taille,  ne  peut  pas  etre  un  nombre  con- 
stant. A mesure  que  la  taillc  augmente,  les  os,  en  merne  temps  qu  lls 
deviennent  plus  longs,  deviennent  aussi  plus  larges  et  plus  epais ; les 
muscles  s’allongent  et  deviennent  plus  gros.  C’est  dire  qu  on  ne  devra 
comparer  le  segment  d’un  individu  sain  ou  malade  qu  avec  le  segmen 
d’un  homme  normal  ayant  la  mcme  taille  que  lui.  C’est  dire  encore 
au’il  y a pour  (’appreciation  de  la  composition  du  corps  autant  d etalons 
qu’il  y a de  tallies  differentes.  11  convcnait  done  de  dresser  par  avance 
le  tableau  des  segments  des  hommes  normaux  de  chaque  taille. 

Pour  arriver  a attribuer  a chaque  taille  d’adulte  le  poids  qm  lui  appar- 
tient  normalement,  j’ai  procede  comme  je  disais  plus  haul,  mulliplian 
les  mensurations  chez  des  hommes  qui  me  donnaient  1 impression  d avoir , 
avec  des  tallies  differentes,  la  stature  et  la  corpulence  normale  poui 
chaque  laille.  Divisant  le  poids  par  la  laille,  j'obtena.s  le  nombre  md  - 
cateurdu  segment.  Puis,  sue  une  ligne  homonlale  divisee  en  eoitimetiH 
depuis  140  jusqu’a  200  et  figurant,  centimetre  par  centunetre,  les  d.rerse^ 

taillcs  dont  je  voulais  avoir  les  segments,  j elevai  sUl.  Y.  1 r n . 
abscisses  - une  perpendiculaire  au  niveau  de  chaque  division  et,  sin  la 
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perpendiculaire  correspondant  a chaque  laille  pour  laqucllej  avais  mesure 
lo  segment,  j’inscrivais  un  point  dont  la  distance  a la  ligne  horizontale 
etail  proportionnelle  an  nombre  do  cc  segment.  Je  reunissais  tons  ces 
points,  comme  aidant  4’ordonnees,  par  line  ligne  courbe  continue.  Les 
points  oil  cctte  courbe  coupait  les  verticales  me  donnaient,  detcrminec 
geometriquement  par  lour  cloignemcnt  dc  la  ligne  horizontale,  la  valour 
des  segments  interposes  aux  segments  mesures.  De  27  segments  mesures, 
j’ai  deduit  ainsi  34  segments  calcules,  en  tout  61  segments  correspon- 
dant a des  taillcs  comptees  par  centimetres  depuis  l’MO  jusqu’a 
‘2  metres.  J’ai  etahli  ainsi  le  tableau,  pour  chaque  laille,  du  poids  moyen 
normal  et  du  segment  normal  ou  mieux  du  segment  moyen.  Je  n’ai  pas 
fait  intervenir  dans  celte  determination  geometriquc  les  femmes  ni  les 
enfants.  Mon  tableau  ne  concernc  que  1‘homme  adulte  et  vise  tous  les 
adultes.  Les  adultes  dont  la  taillc  depasse  2 metres  ne  nous  interessent 
pas.  Ceux  dont  la  taillc  est  inferieure  a lm,40  n’appartiennent  plus  a 
Petal  normal,  ils  relevent  de  la  monstruosite  on  de  la  maladie,  du  nanisme 
ou  du  rachitisme. 

En  face  de  la  taille,  du  poids  du  corps  et  du  poids  du  segment,  j’ai 
inscrit  la  part  ponderale  qui,  dans  le  poids  du  segment,  appartient  aux 
principaux  elements  constituants  : eau,  matiere  minerale,  graisse,  albu- 
minefixe.  Nous  pouvonsdonc  comparer  le  segment  d’un  sujet  quelconquc 
au  segment  d’un  homme  normal  qui  aurait  sa  taille.  Pas  encore.  En  effet, 
si  j’ai  dit  qu’il  y a un  segment  normal  pour  chaque  taille,  je  dois  dire 
qu’il  n’y  a pas  pour  chaque  taille  un  unique  segment  normal.  Des  homines 
normaux,  d’une  meme  taille,  peuvent  avoir  des  poids  differents,  line 
corpulence  differente,  sans  cesser  pour  cela  d’etre  des  homines  normaux. 
Cela  depend  de  deux  conditions : la  Complexion  et  la  Musculature. 


COMPLEXION 

I La  complexion,  e’est  ce  qui  concerne  l’ampleur  et  la  solidite  de  la 
charpente.  11  y a,  parmi  les  hommes  normaux  d’une  meme  taille,  l’homme 
moyen  qui  a la  complexion  moyenne.  II  y a l’homme  aux  larges  epaules, 
au  thorax  developpe,  aux  os  epais.  Get  homme  a une  complexion  large  on 
forte  et  il  y a des  degres  dans  cette  complexion  superieure  a la  moyenne. 
Chez  ces  hommes  a large  complexion,  les  muscles,  reliant  des  apophyses 
plus  longues,  sont  generaleinent  plus  volumineux.  Mais  enlevez  aHercule 
sa  puissante  musculature,  i I garde  sa  large  complexion.  La  complexion 
nc  s’en  va  pas  avec  l’amaigrissement;  la  graisse  et  les  muscles  dispa- 
raissent,  les  os  par  leur  epaisseur,  par  la  largeur  des  attaches,  par  le 
perimetre  du  thorax  disent  toujours  ce  qu’a  ete,  ce  qu’est  encore  la 
complexion.  D’autres  hommes  ont  les  attaches  plus  fines,  les  os  plus 
minces,  le  perimetre  thoracique  moins  ample.  Leur  complexion  est.  plus 
grelc;  tels  qu’ils  sont,  ils  n’en  sont  pas  moins  des  homines  normaux. 
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Us  s’eloument  plus  ou  moins  do  lo  moyenne,  lout  on  losUint  dons  I dal 
normal.  °Pour  une  mdmo  taillo,  un  liommc  a complexion  large  qui,  on 
maigrissant,  descend  au  poids  de  l’homme  moycn,  cesse  d'etre  normal, 
commeaussi  l’hoinme  a complexion  grele  qui,  qn  cngraissanl,  atteint  le 
poids  de  cel  homme  moycn.  Ilya  pour  chaque  ladle  un  poids  normal  en 
rapport  avec  le  degre  de  la  complexion.  Quelques  cas  parliculiers  ou  j’ai 
pu  comparer  le  poids  reel  d’hommcs  de  complexion  soil  large,  soil  grele, 
au  poids  de  l’liomme  de  memo  taille  el  de  complexion  moyenne,  m’ont 
permis  de  dresser  un  tableau  dcs  degres  de  complexion  et,  en  designant 
par  1 le  coefficient  de  complexion  moyenne,  d’inscrire  en  regard  du 
de<>re  de  la  complexion  le  nombre  par  lequel  il  suffira  de  multiplier  le 
poids  du  segment  moyen  pour  avoir  le  poids  de  cel  autre  segment  normal 
correspondant  a ce  degre  de  complexion. 


Complexion  Ires  forte  . 

— forte  . . . 

— un  peu  forte 

— moyenne . . 

— un  peu  grele 

— grele  . . . 

— Ires  grele  . 


1,12 
1 ,08 
1 ,04 
1 ,00 
0,06 
0,95 
0,90 


Ces  coefficients  ne  servent  pas  sculement  a determiner  ce  que  serait 
le  segment  normal  cbez  un  homme  d’une  ladle  et  d’une  complexion 
determinees  ; ils  sont  egalement  applicables  au  calcul  du  poids  des  pr.n- 
cipes  immediats  constitutes  du  segment. 


MUSCULATURE 

Les  variations  de  poids  du  corps,  qui  dependent  du  developpement 
nlus  ou  moins  grand  du  systeme  musculaire,  ne  sont  pas  d ordre  consti- 
tutionneK  inn*  ou  acquis  dcs  l’enfance,  et.  en  tout  cas,  perntancn.es 
comrae  cclles  qui  resultent  des  divers  degres  de  la  complexion.  La  mus- 
culature  augment*  surtout  par  le  genre  de  vie,  par  1 activite  cor|  oielle 
habituelle  ou  par  ces  exercices  savamment  regies  qm  condiusent  a ce 
on-on  appclle  l’entralnement.  Alois  le  travail  reguherement  accompli, 
sons  fatigue,  accroit  la  masse  de  la  substance  contractile  et  rend  les 
muscles  Plus  puissant*,  pourvu  qu’une  alimentation  judutteuse  favor.se 
h fixation  de  Lalbumine  dans  les  muscles.  Mats  si  les  aliments  I"  "ten 
•,  lr  to  muscle  amaigri  i reprendre  son  volume  normal,  aueun  artifice 
d 'alimentation,  s’il  n’est  aide  par  un  certain  mode  d’exercicc,  ne  rcussira 
au'uncnter  le  poids  d’un  systeme  musculaire  normal,  pas  plus  qu  i n 
<■  Passer  leur  volume  normal  aux  autres  organes  a composition 
axotcc^ predominante,  exception  faitc  pour  le  foie  qm.  d a, Hours,  quand  .1 
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aimmente  clu  fait  tie  l’alimentation,  augmente  non  par  fixation  d albumine, 
mais  par  fixation  de  graisse  et  surtont  par  accumulation  de  glyeogenc. 

La  musculature  diminue  par  lc  defaut  d’exercice,  par  I inerlie  lone- 
tionnelle,  ce  qui  cst  physiologique.  Alors  1 atrophic  musculaire  no- 
s’accompagne  [>as  d’atrophie  adipeuse.  La  musculature  diminue  patholo- 
giquement  par  certains  troubles  nerveux  trophiques,  ce  qui  encore  ne- 
s’accompagne  pas  d’atrophie  adipeuse.  Presque  toujours  les  amoindrisse- 
ments  pathologiques  du  systeme  musculaire  sont  dus  a 1 action  des 
innombrables  circonstances  qui  realisent  I’insuffisance  de  la  recremen- 
tition  on  qui  provoquent  certaincs  intoxications  a la  faveur  desquelles 
I'allmminc  musculaire  sc  delruit.  Du  nombre  sont  les  poisons  des  tievres 
et  en  particulier  les  poisons  des  agents  pyogenes.  Ces  atrophies  du  systeme 
musculaire  marchent  avec  l’atrophie  du  tissu  adipeux. 

Mais,  dans  l’ordre  d’idees  oil  nous  devons  actuellement  nous  circon- 
scrire,  les  variations  pathologiques  dela  musculature  sont  hors  de  cause. 
Ce  que  nous  cherchons,  e’est  ce  que  doit  etre  le  segment  normal  afin  de 
le  comparer  a ce  qu’est  le  segment  reel.  Or,  la  musculature  dans  ses 
divers  degres  fait  varier  le  poids  de  l’homme  sans  que  pour  cela  on  sorte 
necessairement  de  l’etat  normal.  Les  variations  de  la  musculature  au-dessus 
et  au-dessous  du  type  normal  se  reconnaissent  aisement.  L’oeil  vous  dit 
si  un  corps  est  plus  on  moins  muscle  qu’il  ne  Lest  dans  le  type  rnoyen. 
Ce  qui  est  difficile,  e’est  l’appreciation  du  degre  de  la  musculature.  On 
pourrait,  je  pense,  s’en  faire  une  idee  en  mesurant  a une  hauteur  deter- 
minee  la  circonference  d’un  membre  et  en  prenant  sur  un  pli  la  double 
epaisseur  de  la  peau  et  du  tissu  cellulo-adipeux  sous-cutane,  ce  qui  per- 
mettrait  de  calculer  l’aire  du  cercle  inclus  dans  le  disque  formee  par  la 
peau  et  les  tissus  sous-cutanes.  En  en  retranchant  l’aire  de  la  section  de 
l’os,  humerus  ou  femur,  on  aurait  la  surface  de  la  section  des  muscles. 
Pour  les  hommes  de  meme  taille,  le  poids  de  P ensemble  du  tissu  muscu- 
laire est  proportionnel  a la  surface  de  section  d’un  groupe  musculaire. 
On  congoit  facilement  que  cette  metbode  permettrait  d’apprecier  tons  les 
degres  de  la  musculature.  Ce  n’est  pas  la  metbode  que  j’ai  employee. 
Celle  qui  m’a  servi,  et  qui  est  incomparablement  moins  precise,  repose 
sur  F appreciation  faite  a l’oeil  de  musculatures  moyenne,  un  pen  forte, 
forte  et  tres  forte  ou  faible  et  tres  faible.  J’ai  mesure  dans,  quelques  cas 
le  diametre  d’un  muscle,  le  biceps,  chez  des  sujets  qui  me  donnaient 
l’impression  qu’ils  rentraient  dans  Pune  de  ces  categories.  Ayant  etabli 
par  le  calcul  la  surface  de  section  de  ce  muscle  chez  les  sujets  examines, 
j’en  ai  deduit  le  volume  compare  au  volume  moyen  pris  comme  unite,  et 
j’ai  attribue  a P ensemble  des  muscles  ce  qui  me  paraissait  etabli  pour 
Pun  d’eux.  De  ces  donnees,  j’ai  deduit  pour  chaque  degre  de  musculature 
des  coefficients  qui  permettent  de  corriger  le  poids  du  segment  normal 
et  lc  poids  de  l’albumine  fixe  du  segment  normal. 

Le  tableau  suivant  indique  ces  corrections. 
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NOMBRE 

MASSE 

PAR  LEQUEL 

MUSCULAIllE 

IL  FAUT  MULTIPLIER 

DEGRlts 

I.E  SEGMENT  NORMAL 

I)K  L \ 

FOUR  GONNAITHE 

musculature. 

CHAQUE  DEG  Bit 
I)E  I.A 

LE  POIDS  ACQUIS 
PAR  CE  SEGMENT 

MUSCULATURE. 

DANS 

CUAQL'K  MUSCULATL'ltK. 

Tres  forte 

Forte 

Un  peu  forte  . . . . 

Moyenne 

Failile 

Tres  foible 

1,69 
1 ,36 
1,14 
1,00 
0,87 
0,75 

1,24 
1,12 
1 , 05 
1,00 
0,95 
0,91 

POIDS 

DU  l’.ylbumine  fixe 
PAH  KILOGRAMME 
DU  SEGMENT  NORMAL 
DANS 

CHAQUE  DEGIlli 
DE  LA  MUSCULATURE 
EN  GRAMMES. 

158 

155 

151 

148 

146 

145 


On  ne  devra  pas  oublier  que  les  musculatures  faibles  dont  il  s’agit  ici 
sonl  phvsiologiques  et  n’ont  rien  a voir  avcc  la  consumption  ni  avec 
l’amaigrissement  qui  reduisent  le  volume  des  muscles  bien  plus  que  ne 
le  fait  Finer  tie  fonctionnelle. 


LE 


SEGMENT  ANTUROPOMETRIQUE  DANS  LA  CROISSANCE 


Si  nous  n’avions  a nous  occuper  que  de  Fadulte,  nous  serions  en  mesurc 
d’etablir  le  poids  normal  et  la  composition  normale  du  segment  anthropo- 
metrique  pour  les  individus  de  chaque  taille.  Mais,  dans  la  periode  de 
croissance,  le  segment,  pour  une  taille  determine  n est  pas  le  meme 
„uele  segment  d’un  adulte  qui  auraitla  memo  taille.  L age  importe  done. 
2u  moins  i,  partir  de  la  puberte,  la  croissance  se  fait  plus  dans  le  sens  de 
la  longueur  qne  dans  le  sens  de  la  largeur;  puis,  vers  la  fin  de  I adoles- 
cence? elle  sc  fait  plus  en  largeur  qu’en  longueur.  Le  thorax  s elargit 
encore  quand,  depuis  longtemps  deja,  la  taille  a cease  de  seleiei. 
tallies  eaales,  un  adolescent  a une  complexion  moms  forte  qu  un  adulti . 
je  ne  p?rle  pas  de  l’enfant  pour  lequel  j ai  cu  H op  pen  occasion  de 
hire  db  meisurations.  Je  sais  seulcment  que,  an  moment  de  la  puberte, 

‘ brusque  changement  sc  produit  et  que  rapidement,  a I archi  ecture 
de  1’enfance,  se  substituent  de  nouvclles  proportions  entre  les  panics  du 
corps  ce  qui  constitue  [’architecture  de  l’adolcscence  qui  no  sub,  quedcs 
modifications  graduelles  pour  arriver  a 1 architecture  de  1 age  adulte. 

Les  tables  de  Quelelet,  combi, mes  avec  quelques  observations  person- 
, . nnur  les  homines  de  treize  a trente  ans,  de  met  tit 

cn  beard  lie  1 ii  ge  la  ’taille  et  le  poids  et  d’en  deduire  le  poids  du  segment 

compris  outre  treise  ans  et  trente  ans  la 
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soric  ties  coefficients  par  lcsquels  il  Paul  multiplier  le  segment  moyen  tie 
Padultc  pour  avoir  le  segment  normal  d im  jcuno  hommc  dc  memo  laille. 
On  trouvera  plus  loin  le  tableau  do  ces  corrections. 


LE  SEGMENT  NORMAL 

Nous  possedons  maintenant  tons  les  elements  necessaircs  pour  etablir 
ce  que  serait.  comine  poids  et  coniine  composition,  le  corps  d’un  sujet 
[ d’un  age  superieur  a treize  ans,  quel  que  soil  son  age.  quel  que  soit  son 
p sexe,  quelle  que  soit  sa  taille,  quelle  que  soit  sa  complexion,  quelle  que 
i soit  sa  musculature,  si  ce  sujet  etait  normal. 


LE  SEGMENT  REEL 


1 


Nous  pouvons  comparer  l’individu  reel  a ce  qu  il  serait  s'il  etait  nor- 
mal, nous  pouvons  comparer  le  segment  reel,  non  plus  seulemcnt  an 
segment  moyen,  mais  an  segment  normal.  Le  segment  normal,  nous 
I’avons,  par  le  calcul,  deduit  du  segment  moyen;  le  segment  reel,  nous  en 
connaissons  le  poids  par  mesure  directe  de  la  taille  et  du  poids  du  sujet. 
Les  differences  dc  poids  du  segment  normal  et  du  segment  reel  nous  con- 
duiront  a la  connaissance  de  la  composition  du  segment  reel. 

Si  le  poids  du  segment  reel  est  superieur  au  poids  du  segment  normal, 
la  difference  est  attribuable  exclusivement  a la  graisse,  exception  faite 
pour  les  cas  d’anasarque  on  d’hydropisie,  ou  d’elephantiasis. 

Si  le  poids  du  segment  reel  est  inferieur  au  poids  du  segment  normal, 
e’est  uniquement  par  le  fait  de  l’amaigrissement  et,  a ne  considerer  que 
ce  qui  interesse  le  medecin,  pour  1 gramme  de  perte  de  poids  par  amai- 
grissement,  Lhomme  perd  0gr,21  de  graisse  et  0gr,14  d’albuinine  fixe. 
Les  tableaux  qu’on  trouvera  plus  loin  permettent  aux  curieux  de  pousser 
plus  avant  la  determination  de  la  composition  chimique  du  segment  reel. 
Il  nous  suffit,  pour  le  but  medical  qui  nous  preoccupe,  dc  savoir  avant 
tout  quelle  est  la  masse  de  ce  qui  est  agissant  dans  le  corps,  quel  est  le 
poids  de  l’albumine  fixe.  Il  y a quelque  avantage  aussi  a savoir  quelle  est 
la  masse  de  la  graisse,  cette  reserve  d’energie  qui  ne  peut  pas  diminuer 
outre  mesure  sans  qu’il  en  resulte  un  danger,  qui  ne  peut  pas  augmenter 
sensiblement  sans  qu’il  en  resulte  une  incommodite  et  meme  une  gene 
fonctionnelle  grave. 

Nous  possedons  une  premiere  donnee  statique  pour  apprecier  la  signi- 
fication  des  constatations  d’ordre  dynamique. 

Les  determinations  d’ordre  statique  que  je  viens  d’indiquer  nous  per- 
mettent de  comparer,  a ce  point  de  vue  statique,  1’individu  tel  qu’il  so 
presenle  reellement  a nous  avec  l’liomme  de  meme  taille  tel  qu’il  est  en 
moyenne  ou  tel  qu’il  serait  s’il  etait  normal.  Les  deuxetats  statiques  qu’on 
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a quclque  avanlago  a mesurer  comparativement  au  type  moyen  ou  au  type 
normal  sent  : la  corpulence  et  V adiposite. 


CORPULENCE 

J’appcllc  corpulence  lc  rapport  entre  lc  poids  du  corps  <1  un  sujet  ct  le 
poids  du  corps  d’un hommc  moyen  de  memo  taille,  ou,  pour  rcntrer  dans 
noire  mode  liabituel  de  comparaison,  c’cst  le  segment  reel  divise  par  le 

segment  moyen.  . . . 

A Fetal  normal,  la  corpulence  peut  varier  suivant  1 age,  suivant  la 

complexion,  suivant  la  musculature.  On  sc  rappcllera  que  le  poids  du 
segment  moyen  quo  je  prends  comme  unite  cst  lc  pools  divise  par  la  taille 
cliez  dcs  hommcs  qui  me  semblent  normaux  et  dont  l’age  est  compns  ■ 

on  Ire  trcntc  ct  (lUtirciotc-cincj  cuis.  ^ i 

Si  la  corpulence  est  1,00  a 50  ans,  elle  sera  0,992  a 29  ans,  0,JjK>  a 
95  ans  0,868  a 20  ans,  0,743  a 15  ans,  0,694  a 13  ans.  Lcs  valeurs 
intcrinediaires  se  trouvent  indiquces  au  tableau  des  corrections  du  poids 
du  segment  suivant  les  ages.  On  le  trouvera  plus  loin,  .le  ne  sais  non  des 
^es  infericurs  a treize  ans  et  n’ai  pas  etudie  ce  qui  pent  etre  special  a la 
femme  Si  la  corpulence  est  1,00  pour  un  homme  adulte  de  complexion 
movenne,  elle  peut  etre  1,12  cliez  un  homme  adulte  de  complexion  Ires 
hroe  0,9  cliez  un  homme  adulte  de  complexion  tres  grelc. 

Si  la ’corpulence  est  1,00  cliez  un  homme  adulte  de  musculature 
moyenne,  elle  peut  etre  1,24  pour  un  adulte  a musculature  ties  deie- 
lonpeect  0,81  pourun  adulte  a musculature  tres  faible  mats  non  amaigu. 

La  maladie  fait  varier  la  corpulence  dans  des  proportions  luen  pin, 
considerables.  Je  ne  parle  pas  de  Fanasarque.  m des  collections  ou 
tumeurs  cireonscrites,  je  parle  seulement  de  1 engraissement  ou  de  1 amai- 
orissement.  Chez  l’adulte  a complexion  moyenne,  je  nai  jamais  vu 
corpulence  descendre  au-dessous  de  0,4  m monter  au-dessus  c e -.  . 


ADIPOSITE 

J’anpelle  adiposite  le  rapport  entre  la  quantile  de  grade  renfermee 
LP corps  d’un  individu  et  la  quantile  (pic  contiendrait  le  corps  d un 
® L „ - erne  taille  suppose  normal.  Dans  la  corpulence  je  compute 
l’homme  reel  a l’honune  moyen,  dans  l'adipositf  je  le  compare  a I homme 

normal-  pa  ^gg^^^gj^enf^un^rnmnie  n^nnalVe^tn'emc^aille 
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du  segment  reel.  Si  le  segment  reel  peso  moins  quo  Ic  segment  normal, 
la  difference  sera  multipliec  par  0,21 , le  prodnit  sera  retranclie  dn  poids 
de  la  graisse  du  segment  normal  et  la  difference  sera  le  poids  de  la 
graisse  du  segment  reel.  En  tout  cas,  le  poids  de  la  graisse  du  segment 
reel  sera  divise  par  le  poids  de  la  graisse  du  segment  normal  et  le  quo- 
tient sera  le  degrede  Eadiposite.  II  y a une  adiposite  normale  pour  chaque 
faille  et  ses  variations  en  plus  on  en  moins  sont  faciles  a apprecier.  Je 
ne  parlerai  pas  dcs  degres  de  Eobesite  ni  des  degres  de  la  maigreur. 
Ouand  je  Eai  voulu  fa  ire,  j’ai  du  arbitrairement  admettre  le  point  oil 
commence  Eobesite,  le  point  oil  commence  la  maigreur.  Nc  sail-on  pas 
que  ccs  limites  sont  de  pure  convention  et  varient  avec  Ies  latitudes?  Les 
fcommes  disent.  d’une  femme  qu’clle  est  obese  ou  qu’elle  cst  maigre  quand, 
ii  leiir  gout,  elle  devient  disgracieuse  par  exces  ou  par  defaut  de  repletion. 
En  cette  matiere,  cornme  en  tant  d’autres,  le  gout  est  etonnamment  va- 
riable.’Le  gout  n’a  rien  a voir  dans  la  determination  du  degre  de  Eadiposite. 

L’adiposite  ne  varie  ni  avec  la  complexion  ni  suivant  la  musculature. 
Ses  variations  pathologiques  sont  tres  etendues.  L’adiposite  normale  etant 

1.00,  elle  peut,  tomber  a 0,05  et  s’elcver  a 12,00.  Les  variations  de 
Eadiposite  et  de  la  corpulence  se  font  generalement  dans  le  meme  sens, 
mais  il  y a des  exceptions.  L’entrainement  et  un  regime  special  peuvent 
augmenter  le  systeme  musculaire  et  reduire  le  tissu  adipeux  de  telle  sorte 
qu  il  y ait  plus  que  compensation,  que  l’augmentation  du  muscle  soit 
plus  considerable  que  la  diminution  de  la  graisse.  Il  y a diminution  de 
Eadiposite  et  augmentation  de  la  corpulence.  Sauf  cette  exception,  les 
variations  se  font  dans  le  meme  sens,  mais  dies  ne  sont  pas  proportion- 
nelles.  Les  limites  extremes  des  variations  de  la  corpulence  et  de  Eobesite 
le  demontrent.  La  plus  faible  corpulence  est  0,4,  la  plus  faible  adiposite 
est  0,05;  la  plus  forte  corpulence  est  2,40,  la  plus  forte  adiposite  est 

12.00.  On  comprendra  mieux  ce  que  signifient  ces  limites  si  on  les 
applique  a un  cas  concret.  Un  adulte  normal  dont  la  taille  est  voisine  de 


1"\70  pese  en  moyenne  70  kilogrammes  et  a dans  son  corps  9kgr,100  de 
graisse.  Il  arrivera  difficilement  a peser  moins  de  28  kilogrammes  ou  a 
avoir  moins  de  455  grammes  de  tissu  adipeux;  il  n’arrivera  pas  a s’dcver 
au-dessus  de  168  kilogrammes  ni  a avoir  plus  de  109  kilogrammes  de 
graisse.  Prenons  deux  exemples  dans  l’ordre  pathologique  : 

Une  femme  de  cinquante-deux  ans  pese  84kgr,900  et  a 14dm,91  de 
taille.  Son  segment  reel  £=^  = 5,760.  Le  tableau  des  segments 
moyens  lui  assigne  pour  segment  moyen  5,590  dont  0,466  de  graisse. 
Cette  lemme  ayant  une  complexion  et  une  musculature  normales  a egale- 
menl  5,590  pour  segment  normal  avec  0,406  de  graisse.  Mais  an  lieu  de 
^ er’59°,  son  segment  reel  peso  5kgr,760,  soit  2kgr/170  de  difference  on 
pliis.  La  graisse  totale  du  segment  reel  pese  done  0,466  -4-2,170  = 
™.La  corpulence,  le  rapport  du  poids  reel  an  poids  moyen, 
3759  1 ,60.  L’adiposite,  le  rapport  entre  la  graisse  reelle  et  la  graisse 
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normale  ^=5,6G.  Le  degre  do  la  corpulence  cst  1,00;  le  degre  de 
1’atl i posilc  cst  5,06. 

Unc  autre  femme  avingtans;  son  poids  est  42kgr, 700,  sa  taille  15dm,t5. 

Ellc  cst  dc  complexion  ct  dc  musculature  moyennes.  Son  segment  reel  est 
__  2,82.  Mais,  vu  sa  taille,  son  segment  moyen  indique  an  tableau 

scrait  5,66  avee  0kgr,475  dc  graisse.  Yu  son  age,  il  y a a introduce  une  , 
correction,  dont  le  coefficient  indique  aux  corrections  suivant  les  ages.  r 
est  0 868. 'Ce  qui  domic  pour  le  segment  normal  5,177  et  pour  la  graisse 
dcce  segment  normal  0,412.  Le  segment  reel  a un  poids  inferieur  au 
semnent  normal.  La  difference  5,177 -2,820  = 0,557.  Pour  chaque 
oramme  de  diminution  dc  poids,  le  corps  a perdu  0,21  dc  graisse.  La  I 
diminution  dc  la  graisse  est  done  0,557  X 0.21  = 0,075.  La  graisse  da 
segment  reel  peso  done  0,412-0,075  = 0^,557.  La  corpulence  ou 
rapport  du  poids  reel  au  poids  moyen  est  ff  = 0,77.  L’adiposite  on 
rapport  de  la  graisse  reellc  a la  graisse  normale  est  g = 0,82.  Le  degre 
de  la  corpulence  est  0,77;  le  degre  de  l’adiposite  cst  0,82.  Ces  details 
dans  lesquels  je  viens  d’entrer  sembleront  peut-etre  un  hors-d  oeuvre.  Je 
suis  persuade  que  la  notion  de  corpulence,  qui  est  ohtenue  d une  lafon 
presciue  rigoureuse,  nous  permettra  d’apprecier  les  degres  de  la  com- 
plexion et  de  la  musculature  d’une  fa5on  moins  arbitrage  ct  bcaucoup 
plus  precise  que  celle  dont  j’ai  use  jusqu’a  ce  jour  et  que  J ai  exposed- 
faute 1 d’ avoir  mend  a bonne  fin  une  melhode  que  je  crois  preferable. 
Quant  a la  determination  de  l’adiposite,  elle  est  d’un  interet  pratique  de 
premier  ordre.  A ne  considerer  que  le  traitement  de  1 obesite  et  les  ernes 
de  reduction,  elle  vous  dit  quel  est  chez  un  obese  le  poids  actuel  de  a 
oraisse  quel  il  devraitetre  pour  que  cet  bomme  redevienne  normal.  Elle 
vous  dit  quelle  est  la  fraction  de  cctte  graisse  excedente  qu  il  sera  permit 
de  detruire  chaque  jour  et  quelle  devra  etre  la  duree  minima  dc  la  cine. 
En  effet,  si  l’introduction  dela  graisse  est  hmitee  par  la  puissance  diges- 
tive de  l’intestin,  la  destruction  de  la  graisse  est  hmitee  par  I actinic 
formative  des  ferments  hydratants  et  des  ferments  oxydan  s qui  pourront 
la  faire  sortir  des  vcsicules  adipeuses  et  bruler  ses  prodmts  de  iledoub  e- 
naent  Bien  plus,  enbrulant,  la  graisse  nepeut  pas  se  dispenser  d emett re- 
ses  calories  a raison  de  9“l,57  par  gramme  de  graisse  L activite  mus- 
culaire  n’en  pent  faire  disparaitre  aucune  part  a 1 etat  de  mouvemcnl. 
taporation  pulmonaire  et  cutanee  soil  de  l’eau,  soit  de  1 acjde  carbomquc 
en  pourra  disseminer  une  notableportionpar  changcmcnt  d etat  physique^ 
La  radiation  et  le  contact  feront  disparaitre  le  rests  par  echauffeme.it  dc 
Pair  ou  du  milieu.  Toutes  ces  conditions  de  deperdition,  malgre  elast.ii  cj 
de  Poroanisme,  ont  des  limites  dans  leur  action.  On  pent,  en  redmsan 
Palimentation  a Palbumine  strictement  necessaire,  qui  fournna  deja  pus 
dc  500  calorics,  pousser  jusqu’a  250  grammes  par  jour  la  destruction  dc 
la  graisse  accumulee  sans  fournir  A l’orgamsme  bcaucoup  plus  dc  calon 
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nnp  n’fin  reclame  son  besom  d’enereric.  On  va  souvent  plus  loin;  encore 
mettre  en  liberte. 
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Nous  admettons  que  l’unite  agissante  csL  le  kilogramme  d’albumine 
fixe  et  nous  possedons  maintenant  un  inoyen  pratique  de  connaitre  la 
quantile  de  cette  albumine  fixe  qui  est  contenue  dans  le  corps  d’un  indi- 
vidu.  Comme  on  peutdoser,  pour  un  temps  donne,  ou  les  aliments  ingeres. 


ou  le  poids  perdu,  ou  les  calories  einises,  il  seinlde  que  pour  apprecier 

Sl’intensite  nutritive  il  n’y  ait  plus  qu’a  rapporter  chacune  de  ces  quantiles 
au  kilogramme  d’albumine  fixe  du  sujet  pour  l’unite  de  temps.  On  n’aurail 
ainsi  qu’unc  appreciation  grossiere  et  souvent  tres  eloignee  de  la  verite. 

Les  metamorphoses  de  la  matiere  sont  en  effet  tres  complexes  et,  pour 
une  part,  influencees  par  des  conditions  etrangeres  a l’intensite  memo 
de  la  vie,  a cette  destruction  necessaire  qui  est  la  condition  de  la  vie. 
C’est  cette  destruction  necessaire  que  nous  cherchons  a apprecier  ; mais 
a cote  d’elle  il  y a les  destructions  contingentes  qui  s’ajoutent  aux  pre- 
mieres et  qui  jusqu’a  ce  jour  ont  empeche  de  les  mesurer  isolement.  Or 
les  destructions  contingentes  sont  tres  variables.  L’homme  qui  travaille 
consomme  de  la  matiere  pour  en  degager  l’energie  qui  accomplira  le  tra- 
vail. A la  ration  habituelle  il  doit  ajouter  une  quantite  supplementaire 
d’aliments  dont  la  valeur  thermo-chimique  represente  le  nombre  de  calo- 
ries correspondant  au  nombre  de  kilogrammetres  qui  expriment  son  tra- 
vail. L’homme  qui  vit  dans  un  milieu  plus  froid  perd  plus  de  chaleur  et, 
pour  maintenir  sa  temperature  a un  niveau  presque  invariable,  ce  qui 
est  le  propre  de  1’homme  sain,  ilest  oblige  de  detruire  une  quantite  sup- 
plementaire d’aliments.  De  meme,  s’il  respire  dans  un  air  plus  sec,  l’air 
qui  quitte  ses  poumons  etant.  sature  de  vapeur  d’eau  aura  emprunte  a son 
corps  plus  d’eau  pour  realiser  cette  saturation.  C’est  encore  de  l’energie 
employee  cette  fois  a un  changement  d’etat,  et  qui,  si  elle  n’etait  fournie 
par  quelque  destruction  de  matiere,  amenerait  un  abaissement  de  la  tem- 

Iperature  du  corps.  Toutes  ces  conditions,  travail,  refrigeration,  evapo- 
ration, sont  eminemment  variables  et  influencent  la  quantite  de  matiere 
qui  sera  detruite  en  consequence,  matiere  alimentaire  ou,  a defaut,  uia- 
ticre  corporelle.  Fournie  par  les  aliments  ou  par  le  corps,  cette  matiere 
n’en  subit  pas  moins  les  mcmes  metamorphoses  qui  en  en  degageant  l’ener- 
gie  la  ramenent  a la  simplicite  de  l’etat  mineral.  Pour  apprecier  ce  qui 
est  non  pas  invariable,  mais  permanent  et  necessaire,  pour  s’en  faire  au 
moins  une  idee  qui  approche  autant  que  possible  de  la  verite,  il  faut 
reduire  au  minimum  ce  qui  est  essentiellement  variable  et  contingent, 
supprimer  le  travail  musculaire,  diminuer  les  causes  de  refrigeration. 
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La  position  coucbee,  iminohilc,  le  silence  reduisent  le  travail  rneca- 
ni,|uo  a I’elTort  necessaire  pour  fa  ire  entrer,  cn  une  minute,  six  litres  d’aii* 
dans  le  thorax  et  pour  lcsen  I’aire  sortir.  'foutlereste  estsupprime  et  Pon 
n’a  pas  a tenir  compte  du  travail  cardiaque,  travail  interne,  qui  s’epuise  : 
tout  enlier  a l’interieur  et  restitue  integralement  a l economie  Penergie 
qui  lui  a etc  empruntee  pour  cngendrcr  le  mouvcment  circulate  du  sang. 

On  ne  supprimcra  pas  lcs  deperditions  dues  a ce  (pie  1 air  exlerieui  est  iM 
au-dessous  de  la  temperature  du  corps  et  n’cst  pas  sature.  On  pourrait 
assurement  donner  an  milieu  la  temperature  du  corps  et  la  saturation, 
mais  Pellet  ne  serait  pas  ce  qu’on  on  attend.  Quand  le  corps  no  perd  pas 
do  calorique,  il  continue  h cn  fairc,  en  quantite  assurement  moindre,  que 
dans  lcs  conditions  habituelles  et,  ainsi  que  jc  Pai  constate  sur  le  cbien 
cn  1868,  la  temperature  centralc  s’eleve  et  la  mort  arrive  en  moins  de 
quatre  heures  par  hyperthermic  avee  des  ecchymoses  sous-pericardiques 
et  sous-endocardiques  ct  de  la  dfgenerescence  graisseuse  du  coeur,  du 
foie,  des  reins.  Lcs  accidents  d’hyperthermie  ont  ete  observes  chez 
l’homme  dans  des  conditions  analogues.  L’homme  ne  pouvanl  pas  yivre 
dans  un  air  qui  est,  a la  fois  a sa  temperature  et  sature  de  vapeur  d eau, 
il  en  resulte  que  par  les  poumons  ct  par  la  pcau,  mais  surtoutpar  la  peau, 
il  perd  necessairement  du  calorique  et  sc  trouve  par  consequent  incite  a 
cn  produire.  Cette  sollicitation  venue  du  dehors  et  qui  ne  saurait  elre 
supprimee,  mais  qu’on  pent  facilement  rendre  egale  pour  tons  les  indi- 
vidus  cn  experience,  exerce  son  action  en  raison  inverse  de  la  tempera-  ■ 
ture  de  Pair  et  de  son  etat  hygrometrique;  clle  est  de  plus  proportion- 
nelle  a Petendue  de  la  surface  cutance  par  ou  s’opere  la  deperdition  du 
calorique  et  sur  laquelle  agit  Pincitation  a la  fois  sensitive  et  refiexe  que 
nrovoque  le  froid.  En  effet,  a temperature  ccntrale  egale  a vascularisa  ion 
et  circulation  cutanees  egalcs,  deux  decimetres  carres  de  pcau  emettenl 
dans  le  meme  air  et  pendant  le  meme  temps  des  quantiles  egales  de 
calorique,  ce  qui  revient  a dire  que  la  deperdition  et  par  consequent 
le  besoin  de  calorification  sont  proportionnels  aux  surlaces.  D autre  pa i , 
si  la  sensation  causee  par  le  froid  provoque,  avant  qu  d y ait  eu  deper- 
dition  une  reaction  de  calorification,  il  est  probable  que  cette  i taction 
sera,  dans  une  certaine  mesure,  cn  rapport  avec  1 etendue  de  la  surface 

nar  ou  Pimpression  aura  ete  repue.  , . , 

Ainsi,  abstraction  faite  tie  la  temperature  et  de  1 etat  hygrometrique  tie 
Pair  qui  sont  variables,  mais  dont  on  pout  suppnmcr  ies  mlwm.tl  se 
fait  ,me  incitation  a la  destruction  de  la  maUerep-oporttonnellemml 

atendue  de  la  surface  du  corps.  Cette  condition  est  constants,  utt  , 
ta  re  “he  est  constitutionnelle,  ell.  est  lice  a l'arch.tcelure  du  corps.  Cc 
onlc'  sayait  depuis  longtemps,  bien  qn'on  l'intcrpretal  pcut-flro  un  pco 
differetnment.  On  savait  que  lcs  petits  animaux  qui  ont  pour  1 unite  v 
„„ids  plus  tie  surface  que  les  grands  consoinment  proportionncllementp 
ma  “e.  uno  souris  plus  qu’un  dlophant.  un  enfant  plus  qu  un  ad,  I e 
Ce  que  nous  devons  consideror  c’es.t  non  le  rapport  de  la  surface 
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au  poids  du  corps,  niais  lc  rapport  do  In  surface  au  poids  do  I albumine 
fixe.  Un  nouveau-no  petit  pout  avoir  8 decimetres  carres  de.  suilace  pai 
kilogramme  do  son  poids,  un  adulto  Ires  obese  pout  n en  avoii  (juo  2.  Ini 
rapportant  la  surface  au  kilogramme  d albumino  fixe,  un  nouveau-ne 
pourra  avoir  unc  surface  d’emission  dans  la  proportion  do  50  decimetres 
carres  par  kilogramme  d’albumine  fixe;  un  aclulte  ti-es petit  pour  la  meme 
quantite  d’albuminc  lixe,  aura  21  decimetres  carres,  un  adulte  Ires  grand 
n’en  aura  quo  18.  L’adulte  lc  plus  petit,  s’il  tombe  dans  1 excessive  mai- 
greur,  sa  faille  etant  14  decimetres  etson  segment  lkB',49,  aura  29<lni',()2 
par  kilogramme  d’albumine  fixe.  L’adulte  le  plus  grand,  s’il  arrive  a 1 ex- 
treme obesite,  sa  faille  etant  20  decimetres  ct  son  segment  1 01  "',24,  aura 
25dm!,65  par  kilogramme  d’albumine  fixe,  tandis  quo  1 adulte  normal  do 
taille  et  dc  corpulence  moyennes,  ayant  17  decimetres  de  faille  ef  4kBl,'lG 
coniine  poids  du  segment,  a !8<lm\51  pour  surface  d’emission  par  kilo- 
gramme d’albumine  fixe.  Ces  nombres,  soit  a letat  normal  suivant  1 ago 
ct  la  taille,  soit  dans  les  dials  pathologiques  d’obdsite  et  de  marasme, 
prdsentent  de  telles  differences  qu’il  n’est  pas  permis  de  negliger  1 esti- 
mation de  la  surface  corporelle  quand  on  veut  apprecier  1 intensity  de 
l’activite  destructive,  puisqu’on  sait  que  la  destruction  est  en  rapport 
avec  la  surface.  Sachant  par  exemple  ce  qu’un  horame  perd  d’uree  par 
kilogramme  d’albumine  fixe  ct  par  heurc  il  faut  rechercher  de  combien 
de  decimetres  carres  se  compose  la  surface  d’emission  allouee  au  kilo- 
gramme d’albumine  fixe  de  cel  homme,  la  comparer  a la  surface  d’emis- 
sion d un  homme  moyen  de  meme  taille,  afin  d’en  dednire  ce  que  serait 
la  destruction  si  cet  homme,  gardant  son  activite  catalytique,  etait  incite 
a la  destruction  par  la  deperdition  de  calorique  telle  qu’elle  s’elfectuo  par 
la  surface  moyenne,  ct  par  l’impression  de  fro  id  telle  qu’elle  est  pereue 
par  cette  surface  moyenne.  Ce  sera  un  nouveau  terme  dc  comparaison 
d’ordre  statique  qui  nous  permettra  d’aborder  la  solution  du  probleme  dy- 
namique  que  nous  nous  posons  : la  determination  de  l’activite  destructive. 

Nous  avons  le  moyen  de  mesurer  lc  poids  de  l’albumine  fixe  du  corps 
d’un  individu,  il  rcste  a etablir  comment  nous  arriverons  a connaitre  la 
surface  du  corps  dc  cet  individu. 

Le  procede  le  plus  naturel  est  d’appliquer  a la  mesure  dc  la  surface  du 
corps  de  1’homme  les  precedes  geometriques  usites  pour  les  mesures  de 
surface,  de  diviser  la  tolalite  dc  la  surface  corporelle  en  figures  geome- 
triques assez  petites  pour  qu’on  puissc  les  considerer  comine  planes  et 
faire  la  mesure  geometrique  de  ces  figures,  triangles  on  trapezes.  C’est  la 
methode  que  j’ai  employee.  Son  seul  inconvenient  est  d’etre  longue  et, 
pour  ce  seul  motif,  de  ne  pas  etre  applicable  a la  clinique.  J’ai  eu  l’idee 
aussi  d’habiller  lc  corps  avec  une  sortc  de  maillot  fait  d’une  substance 
mince,  flexible,  inextensible  et  d’epaisseur  egale,  de  papier,  ct  de  poser 
ensuitc  tous  les  morceaux  de  papier.  On  deduit  la  surface  fotale  du  poids 
mesure  d’un  metre  carre  du  meme  papier.  C’est  un  pen  plus  long,  sensi- 
blcment  plus  difficile  et  pas  plus  exact.  M.  Bergonie,  dc  son  cote,  appli- 
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qUait  un  procode  analogue  on  recouvrant  le  corps  ou  une  rnoitie  laterale 
dii  corps  do  lames  plus  faciles  a manier  parce  qu’elles  gardent  la  flexion 
(pi’on  lour  imprime  ou  parcc  qu’elles  adherent  a la  pcau;  il  employait  soil 
les  lames  de  ploinb,  soil  le  lissu  do  diachylon.  Do  quelque  fa?on  (pi’on 
procedc,  la  mesure  di recto  reclame  toujours  plus  de  deux  heures;  aussi 
a-t-on  eherehc  ii  arriver,  a L’aidc  de  tommies,  ii  la  determination  enipi- 
l-iipm  de  la  surface  corporelle.  Les  solides  de  memo  forme  geometrique, 

(pii  varient  dans  un  certain  rapport  pour  une  de  lours  dimensions 
lineaires,  varient  pour  lour  surface  coniine  le  carre  ct  pour  leur  volume 
comine  le  cube  de  cc  rapport;  cetle  notion  amena  a admettre  comme 
formula  de  la  surface  le  carre  de  la  racine  cubique  du  poids  multiplie 
par  un  certain  coefficient  deduit  de  la  formula  brute  comparee  aux  resul- 
tats  do  mesures  directes.  Cc  nombre  par  lequel  s’opere  la  correction  est 

12,5.  C’estla  formulede  Meeh  que  l’on  ecrit : 12,.)  v/I*  . •!  ai  experirriente  ; 
cette  formulc  chez  des  sujets  dont  j’avais  mesure  directement  la  surface. 
Chez  un  ieime  homme  pesant  61ker,600  ct  dont  la  surface  mcsurce  elait 
l89d"*\30,  la  formulc  dc  Mccb  donnait  191d“*,98.  C’etait  une  erreur  en 
plus  de  moins  de  2 pour  100.  Cc  serait  parfait ; mais,  chez  un  homme 
grand  ct  un  pen  fort,  la  mesure  directe  ajant  tons  d“ 

epoques  differentes  et  ayant  donne  les  surfaces  de  219  -19 

ct  215d“*,43  correspondant  rcspectivement  aux  poids  de  8b  ,o,  55 
85kgr  5 la  formulc  de  Meeh  donnait  244dui\65,  244d,nJ,65, -2, >8  *"  >la; 

1’ erreur  en  plus  depasse  11  pour  100.  Chez  une  femme  normale  pesant 
76*'  5,  la  surface  mesuree  etait  194d‘"%84;  la  formulc  de  Meeh  donnait 
220d”8,05,  erreur  en  plus  superieure  a 13  pour  100.  Chez ^une  femme 
tres  maigre  pesant  51kgr,8,  j’ai  mesure  une  surface  de  12/  »d/* 

formulc  de  Meeh  donne  152d-,87,  erreur  en  plus  de  4 pour  100.  Ma  . 
chez  un  homme  tres  obese,  pesant  140  kilogrammes,  je  mesure  2-*9  ,00. 

la  formule  donne  558dm2,99,  erreur  en  plus  de  56  pour  100.  On  voit  que 
la  formule  de  Meeh  tombe  parfois  a peu  pres  juste,  mais  qu  elle  expose, 
meme  pour  des  sujets  qui  s’ecartcnt  a peine  de  l’etat  normal,  a de  gros- 

''Tn’dteitTependant  pas  possible  dc  renoncer  a trouver  une  formule  qui 
donnat  la  surface  corporelle  avec  une  suffisante  approximation,  bans  cela 
il  aurait  fallu  recourirala  mensuration  chrecte,  autant  dire  renoncei 
1 estimation  de  la  surface  et,  par  suite,  a toute  notion  serieuse  touebant 

TcmpTa  une  sphere  dont  le  volume  etait 
il  , " en  decimetres  cubes  par  le  nombre  des  kilo*™.  Du  votuui 
on  nouvait  deduire  la  surface.  C’cst  cc  qu’avait  imagine  M.  Ch.  II  chct. 
non  nas  a vrai  dire,  pour  mesurer  la  surface  du  corps,  mais  poui  estn 
les  variations  dans  lc  rapport  des  surfaces  companies  aux  variations  da  > 
e nnnort  des  poids  represents  par  le  volume  dc  la  sphere.  C est  cc  qu  a 
e lis  Mceli  p'uir  la  mesure  dc  la  surface  : ear  . t formule  est  avee  u,« 
correction  la  formule  dc  la  surface  dc  la  sphere  dedmle  du  volume. 
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la  meme  faille  oil  a d'a  litres  individus  qui  n’auront  pas  la  memo  cor- 
ence  tout  on  ayant  le  meme  poids.  A plus  forte  raison  no  sciu-t-ellc 


pas  la  memo  faille  ou  a d'autres 
pulence  tout  cn  ayant  le  meme 
pas  applicable  a d’autres  qui  n 
faille,  ni  la  meme  corpulence. 


applicable  a d’aulres  qui  n’auront  ni  le  meme  poids,  ni  la  meme 
s,  ni  la  meme  corpulence.  Do  la  la  necessite  de  choisir,  com  me 


a meme 


representation  ideale  du  corps  de  l’liommo  cn  vue  do  la  determination  de 
sa  surface,  line  forme  geometrique  qu  on  puisse  definir  par  trois  mesuics 
correspondent  a cc  que  serait  chez  l’homme  le  volume  ou  le  poids,  la 
hauteur  ou  la  taille,  la  corpulence  qui,  pour  un  meme  poids  ou  pour  une 
memo  taille,  se  traduit  par  les  variations  du  perimetre,  du  tour  de  taille. 

II  y a une  figure  geometrique  qui  represente  grossierement  le  corps  de 
l’homme,  qui  se  prete  a des  modifications  en  rapport  avec  les  variations 
des  trois  mesures  que  je  viens  d’indiquer  ct  qui  se  definit  par  ces  trois 
mesures.  C’cst  la  figure  que  forment  deux  troncs  de  cone  semblables 
appliques  l’un  sur  l’autre  par  leurs  graniles  bases.  La  surface  totale  de 
cette  figure  qui  representera  la  surface  du  corps  se  deduit  du  volume  total, 
que  nous  assimilons  au  poids  du  corps,  de  la  double  hauteur  du  tronc  de 
cone  representant  la  taille  et  de  la  circonference  de  la  grande  base  que 
nous  considerons  comme  le  tour  de  taille.  Les  changements  de  ces  trois 
mesures  ou  de  deux  d’entre  elles  ou  d une  seule  modifient  la  forme  de  la 
figure,  la  rapprochent  de  la  forme  de  deux  cones  appliques  par  leurbase, 
ce  qui  supprime  les  petites  bases.  Ces  changements,  cn  elargissant  ces 
petites  bases,  peuvent  ramener  la  figure  a la  forme  du  cylindre.  A ces 
modifications  de  la  forme  correspondent  des  changements  dans  1 etendue 
de  la  surface.  Cette  surface  se  deduit  par  le  calcul  (’)  des  trois  mesures  : 
poids,  taille,  tour  de  taille.  Ces  calculs  sont  tres  longs  et  ne  peuvent  pas 
etre  effectuesd’avanceen  raison  des  variations  de  chacunc  des  trois  mesures. 
J’ai  applique  la  formule  chez  deux  homines  adultes  normaux,  l’un  unpeu 
grele,  l’autre  un  peu  fort.  Pour  obtenir  le  nombre  de  decimetres  carres 

(*)  On  calculc  dans  un  soul  cone  tronque  la  pclilc  surface  et  la  surface  courbe.  La  somme  de 
ces  deux  surfaces  multipliee  par  2 donnera  la  surface  totale  de  la  figure.  Les  donnees  sont : 
P,  volume  du  cone  tronque  cgal  a la  moitie  du  poids  du  corps;  II,  hauteur  du  cone  tronque 
egale  a la  moitie  do  la  taille;  C,  circonference  do  la  grande  base  egale  au  lour  de  taille.  II  faul 

d'abord  calculer  le  rayon  II  de  la  grande  base  : R = ^-,  ct  le  rayon  r de  la  pelite  base  : 


La  surface  de  la  petite  base  = u r-. 


La  surface  courbe  du  cone  tronque  =ir(R  -)-  »')\/ll4  -j-  (R  — r) 
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directemont  mesures,  j'ai  dii  multiplier  lc  nomhre  calculc,  ( lie/.  1<!  pie- 
mier  sujet  par  1 ,55,  c h cz  le  second  par  1,13.  I)e  idles  dilleienci.s  dans 
les  coefficients  m’ont  detourne  de  prolonger  1’application  dc  cette 
methodc.  J’en  ni  etc  detourne  aussi  par  lc  desir  d’ntiliser  le  segment 
anthropometrique  a la  mesnre  de  la  surface  du  corps  coniine  je  1’avais  , 
utilise  pour  la  mesnre  de  sa  composition. 

je  rappelle  <[uc  le  volume  du  segment  est  en  decimetres  cubes  ^ et 

quo  j]  indique  aussi  cn  decimetres  carres  la  surlace  de  la  base  du  segment 
anthropometrique  de  ce  cylindrc  dont  la  hauteur  est  1 decimetre.  La 

circonference  de  cettc  base  ^ est  2 S^V^n  ol*  i jj  C(  lll(  lllL 
nomhre  indique  aussi  en  decimetres  carres  la  surface  courhedu  segment. 

Ce  nomhre  de  decimetres  carres  est  plus  petit  quo  la  surface  mesuree  du 
corps  divisce  par  la  ladle,  soil  g-  On  ohtient  cette  surface  vraie  en  multi- 
pliant  la  surface  gcometrique  du  segment  par  un  mulliphcateur  qux  varie  I 
avec  toutes  les  valours  de  {•  Quand  f,=  4,  e’est-a-dire  dans  le  cas  de 
l’homme  moyen  cornrne  taille  et  comme  corpulence,  la  correction 
est  1,572.  Pour  les  homines  de  corpulence  moyenne  et  de  stature  ne< in- 
fo rant  pas  enormement  dela  stature  moyenne,  pour  les  homines  del  ,a- 
a lm,80,  les  limites  du  segment  anthropometrique  sont  o,/0  et  T,ot  . La 
correction  pour  5,70  est  1,575,  pour  4,50  elle  est  1,582.  Pour  1 adulte 
qui  ala  taille  la  plus  petite  avec  poids  moyen,  et  dont  le  segmen  est <>.-/, 
la  correction  est  1,580.  Pour  l’adulte  qui  a la  taille  a plus  haute  avec 
poids  moyen,  et  dont  le  segment  est  4,52,  la  correction  est  l,o.  . . 
coefficient  varie  done  tres  pen  a Petal  normal,  mais  on  ne  pent  pas  le 
Miser,  car  la  surface  geometrique  du  segment  ne  represente  pas  les 
deux  tiers  de  la  surface  reelle.  Cette  premiere  formulc  de  la  surface  du 

segment  2 sfk  J\  on  5,544  sj\,  avec  la  correction  qui  varie  k peine 
avec  la  taille.  est  done  precieuse  dans  Petal  normal.  Elle  est  fonchon  de 
deux  mesures  : le  poids  et  la  taille. 

On  neut  imamner  dc  considerer  la  surface  corporelle  comme  la  sur  ace 
comte  dWylindre  qui  aurait  pour  base  un  cercle  dont  1.  ctrconfer once 
serait  c»alc  an  tour  do  taille  C et  dont  la  hauteur  serait  la  taille  II  dc 
nndividu.  La  surface,  a ne  considerer  quo  la  surface  d un  cjhndre  q u. 
comme  le  segment,  aurait  I decimetre  de  hauteur  Lie  mcrae 

nomhre  indiquant  la  circonference  en  decimetres  et  la  sin  face  combe 
carres  du  cylindrc  de  I decimetre  de  haulem  el™  »r 
cette  circonference.  La  surface  C est  plus  grande  que  la  surface  ca  cul 

du  segment  anthropometrique,  plus  grande  que  2 \ ii 1 "l'"'  ‘ 

plus  petite  que  la  surface  reelle  J.  Pour  deduire  dc  C la  surface  reelle.  ,1 
limt  multiplier  C par  un  coefficient  qui  sera  plus  peti t <1- cehu  dont  im 

fait  usage  dans  la  formulc  precedcnte.  Ce  coefficient.  » * •..  , 

segment  est  4.00.  e’est-a-diro  pour  l'hommc  moyen  comme  ladle  e. 
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commc  corpulence.  Aux  liraites  de  letat  mojcn  pour  lea  segments- 
5,70  ct  4,30,  il  cat  rcspeclivcment  1,555  et  1,421;  pout  Ics  tallies 
extremes  avec  corpulence  rnoyenne,  pour  les  segments  3,27  ct 
elleest  1,582  et'l  ,315.  Ce coefficient,  commeceluidelaformuleprecedente, 
varie  avec  chaque  segment,  ses  variations  sont.  un  pcuplus  gi  .uu  cs,  mais 
ellcs  restent.  dans  des  limites  Ires  restreintes,  an  moins  a 1 etat  norma  . 
Cette  seconde  formule  avec  ses  corrections  est  fonction  de  la  taille  ct  du 


tour  de  taille. 

On  peut  enfin  considerer  la  surface  du  corps  comme  la  surface  laterale 
d’un  cylindre  dont  on  connaitrait  le  volume  et  la  circonlerence  de  la  base, 
autrement  dit  le  poids  du  corps  ct  le  tour  de  taille.  La  surface  de  ce 
cylindre  a pour  formule  Quand  cette  surface  totale  sera  determmee, 
on  pourra  la  comparer  a la  surface  du  segment  endivisant  la  surface  totale- 

par  la  taille.  La  formule  devient^x|ou  '12,5664  X ft.  Cette  surface 


est  plus  petite  que  la  surface  reelle,plus  petite  meme  quo  les  deux  autres 
surfaces  geometriques  deja  etudiees.  Ellc  reclame  done  encore  une  cor- 
rection dont  le  coefficient  sera  plus  eleve  que  les  precedents  et  qui  variera 
avec  les  divers  segments.  Pour  le  segment  moyen  4,00,  le  coefficient 
est  1,849;  pour  les  segments  qui  sont  aux  limites  de  Letat  moyen  5,70 
et  4,50,  on  aura  rcspectivement  1,855  et  1,897;  pour  les  tallies 
extremes  avec  corpulence  rnoyenne,  pour  les  segments  5,27  et  4,52,  le 
coefficient  sera  1,805  et  1,924.  C’estdans  cette  formule  que  les  variations 
du  coefficient  sont  le  plus  grandes,  elles  no  sont  cependant  pas  telles  qu’on 
puisse  redouter  des  erreurs  de  quelque  importance.  Cette  troisieme  for- 
mule est  fonction  du  poids,  du  tour  de  taille  et  accessoirement  de  la  taille. 

Nous  avons  done  trois  formules  geometriques  qui,  avec  les  trois  cor- 
rections correspondantes,  nous  permettent  de  calculcr  la  surface  du 
corps.  Une  seule  formule  scrait  preferable  si  elle  etait  exacte,  mais  trois 
formules,  si  elles  sont  seulement  approximatives,  valent  mieux  que  deux 
ou  qu’une  seule;  en  on  faisant  la  rnoyenne  on  a chance  de  reduire  les 
erreurs.  Si  une  erreur,  parexemple,  resultait  de  Pin  exacte  determination 
du  tour  de  taille,  les  deux  formules  oil  C intervient  ten  dent  en  se  eorri- 
binant  a corriger  L erreur,  car  dans  l’une  C est  multiplicateur  et  dans 
L autre  C est  diviseur. 

Cependant  les  donnees  relatives  a la  surface  du  corps  chez  les  adultcs 
de  corpulence  rnoyenne  dont  la  stature  varie  entre  les  deux  extremes  lm,40 
et  2 metres  out  etc  obtenues  en  partic  par  des  mesures  directes.  Le  poids 
obtenu  comme  il  est  dit  plus  haut  etant  inscrit  en  presence  des  61  lailles 
qui  s’echelonnent  de  centimetre  en  centimetre,  depuis  14  decimetres 
jusqu’a  20,  on  a inscrit  a cote  le  quotient  [j  de  5,27  a 4,52  et  la  racine 

carree  de  1,809  a 2,126,  puis  la  surface  calculee  d’apres  la  formule 

2 yir  En  lace  du  nombre  calculi;  on  inscrivait  le  nombre  obtenin 
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par  la  mensuration  dircctc.  Lc  rapport  entre  lcs  deux  nombres  etait  le 
coefficient  do  correction.  Pour  lcs  valours  dc  [j  auxquellcs  ne  eorrespon- 
dait pasunesurfacc mesurec, unc construction  geometriquea permis  dc  tra- 
cerune  double  ligncd’ordonnecs,  rmiccorrespondantaux  surfaces  calculees, 
I’autre  reliant  lcs  surfaces  mesurecs.  On  a pu  avoir  lcs  deux  valours  pour 
cheque  jj  et  cn  deduire  Ic  coefficient  special  a chaque  segment.  On  esl 
arrive  ainsi  a avoir  pour  chaque  La i 11  e d’homme  moyen  la  surface  vraie  du 
segment  et  par  consequent  la  surface  totale  du  corps.  On  on  a deduit  la 
surface  par  kilogramme  corporel  et  la  surface  par  kilogramme  d albumine 
lixe.  A l’etat  normal  moyen,  la  surface  totale  du  corps  die/.  1 honnne  lc 
plus  petit  (1"\40)  cst  14'ldm2,82  avee  3dm2,09  par  kilogramme  corporel 
et  20dm2,94  par  kilogramme  d’albumine  fixe;  die  est  die/,  l’homme  le 
plus  grand  (2m,00)  239dm2,20  avec  2dlu%65  par  kilogramme  corporel  et 
17  88  par  kilogramme  d’albumine  (ixe.  Che/.  1 honnne  moyen  dont  la 
taille  est  P,70,  la  surface  totale  est  195dm2,63  avec  2d‘»s,74  par  kilo- 
gramme corporel  et  18dm2,51  par  kilogramme  d’albuminc  fixe. 

' Tons  les  calculs  ont  ete  faits  pour  tons  les  homines  moyens  adultes 
depuis  'lm,40  jusqu’a  2 metres. 

L’ensemble  de  ces  documents  represente  pour  chaque  taille  1 etalon 
auquel  on  pourra  comparer  pour  leur  composition  et  pour  leur  surface 
les  homines  de  meme  taille  normaux  ou  malades. 

II  serait  long  et  peu  utile  d’expliquer  comment  a ete  obtenue  la  valcur 
de  C quand  die  n’a  pas  ete  mesurec  directement  ni  comment,  pour  chaque 
taille,  onaetabli  le  coefficient  de  correction  ii  apphquer  auxdeux  lonnu  es 

qui  font  intervenir  C.  , ...  n , 

Mais  ie  dirai  comment  on  doit  mesurer  C,  le  tour  de  taille.  Qudques 

personnes  qui  s’interessent  a ces  questions  d’anthropometric  ont  pense 
que  i’appelais  tour  de  taille  lc  perimetre  de  section  de  1 abdomen  par  un 
plan  horizontal  passant  par  l’ombilic.  Cette  circonference  est  souvent 
beaucoup  plus  grande  que  le  tour  de  taille,  et  si  mes  ormules  o.it  ete 
employees  avec  cctte  mesure  de  C,  on  a du  avoir  des  ecarts  considei aides. 
Pour  avoir  le  tour  de  taille  j’applique,  en  le  tenant  par  ses  deux  extre- 
mity, un  ruban  metrique  dans  la  concavite  lombaire.  Ouclques  mom  - 
ments  d’oscillation,  si  la  traction  n’est  pas  trop  forte,  amenent  le  m ia  , 
chez  un  meme  individu,  toujours  au  meme  point.  On  ramenc  alors  cs 
deux  chefs  en  avant  en  laissant  le  ruban  se  dinger  lui-meme  ce  qu  d 
fait  en  s’appliquant  par  toutc  sa  surface  sur  la  surface  cutanee.  Les  dcu 
chefs  sc  rencontrent  sur  la  ligne  mediane  anteneure  en  un  point  tou- 
jours plus  eleve  que  l’ombilic  et  d’autant  plus  elevc  que  la  coipulcnce 
est  plus  accusee.  Sans  exercer  une  forte  traction.  oninamUcnt pendant 
quelques  instants  l’application  du  ruban,  constata.it  1 ampliation  puis  k 
retraction  dc  l’abdomen  k chaque  revolution  respiratoire.  L un  des  d • 
disse  ainsi  sur  celui  qui  commence  a '/.6ro.  Le  point  moyen  deb  dtp  . 
ments  provoques  par  la  respiration  donne  la  longueur  du  tom  de  ta  • 
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pour  ccux  de  mcs  lecteurs  qui  out  le  souci  (lc  la  correction  geomc- 
trique  ct  que  lroisserait  cctte  affirmation  quo  lc  cylindrc  on  segment 
anthropometrique  pout,  avoir  line  surface  laterale  notablement  superieurc 


a 5,544  v/n*  jc  dirai  que  la  comparaison  a la  forme  geoinetrique  pent 
etre  maintenue  d’une  fagon  absolue  on  cannelant  la  surface  courbe  du 
cylindre,  la  depriniant  altcrnativcmcnt  en  dedans  de  la  surface  cylin- 
drique,  puis  la  faisant  saillir  cn  dehors  de  maniere  a restituer  a la  masse 
dans  les  parties  convexes  de  la  cannelure  ce  qui  Ini  a etc  enleve  dans  les 
parties  concaves. 

On  ne  change  rien  ainsi  ni  a l’aire  de  la  base  ni  au  volume  du  cylindre. 
mais  on  augmente  sa  surface  au  point  de  l’amener  a la  dimension  de  la  sur- 
face reelle.  On  devrait  effectivement  construire  un  cylindre  de  cette  fa  eon 
si  Ton  voulait  etudier  au  calorimetre  les  deperditions  d une  source  de  cha- 
leur  ayant  meme  temperature  et  meme  surface  qu’un  homme  determine. 

Comment  allons-nous  comparer  les  homines  malades  aux  types  cor- 
respondents d’hommes  normaux?  11  nous  faudra  calculer  la  surface  de 
l’homme  malade.  C’est  maintenant  seulement  que  les  calculs  vont  com- 
mencer.  Jusqu’a  cet  instant  les  calculs  ont  ete  faits  au  prealable  et  les 
resultats  dans  tous  les  details  sont  inscrits  dans  lc  tableau  des  segments 
anthropometriques  moyens. 

J’ai  indique  la  surface  pour  des  segments  variant  de  3,27  a 4,52. 
Mais  chez  1’adulte  1’amaigrissement  pent  faire  tomber  le  segment  a \ ,49, 
I’obesite  peut  le  faire  monter  a 10,24.  Ce  que  j’ai  fait  pour  les  segments 
normaux  je  l’ai  fait  pour  les  segments  des  marastiques  et  pour  ceux  des 
obeses.  J’ai  mesure  directement  la  surface  chez  des  homines  et  chez  des 
femmes  obeses  ou  moderement  obeses  ou  extremcment  obeses,  de  meme 
chez  des  marastiques.  J’ai  interpose  les  surfaces  correspondent  aux 
segments  normaux  et  j’ai  trace  la  ligne  continue  des  ordonnees  de  la  sur- 
face reelle.  J’ai  trace  ensuite  successivement  la  ligne  des  ordonnees  des 
surfaces  calculees  par  chacune  des  trois  formules.  Le  rapport  entre  la 
valeur  calculee  et  les  valeurs  mesurees  m’a  fourni  les  coefficients  de  cor- 
rection pour  les  cas  ou  la  mensuration  avait  ete  faite  et  pour  les  segments 
intermediaires.  Enfin,pour  chaque  segment,  j’ai  calcule  la  surface  d’apres 
chacune  des  trois  formules,  multipliant  chaque  resultat  par  le  coefficient 
de  correction  correspondant  et  j’ai  divise  par  5 chacun  des  produits. 
Tout  ce  qui  a pu  etre  elfectue  comme  calcul  l’a  ete  et  cst  inscrit  au 
tableau  des  surfaces.  II  ne  reste  a faire  qu’une  multiplication,  une  divi- 
sion et  une  addition.  Tout  cela  a ete  bien  long  a exposer.  II  a fallu  plus 
de  temps  pour  le  concevoir  et  pour  l’executer.  Le  temps  ct  la  peine  qu’on 
y a consacres  ont  eu  pour  but  et  auront  peut-etre  pour  resultat  d’epargner 
le  temps  et  la  peine  de  ceux  qui  voudront  aborder  ces  etudes  (‘). 


(l)  Dcpuis  que  cc  qui  precede  a etc  cnseigne  et  parliellemcnt  publie,  de  nouveRcs  tcutatives 
ont  ete  faites  de  differents  cotes  pour  arriver  a la  solution  si  desirable  de  ce  probieme  : la 
mensuration  de  la  surface  du  corps. 

II.  Roussya  fabrique  un  instrument,  un  cylindre  dont  tous  les  tours  sont  marques  par  un 
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EXCITATION  CATALYTIQUE 


Connaissant  lc  segment  quel  qu’il  soil,  nous  pouvons  eU  deduire  sa 
■composition  ct  on  particulicr  la  quantile  d’albumine  fixe  qu’il  conticnt; 
nous  pouvons  aussi  on  deduire  sa  surface.  Divisant  la  surface  par  lc  pools 
do,  l’albumine  lixe,  nous  avons  la  quantity  do  decimetres  carres  qui  ser- 
Vent  dc  surface  d’emission  au  kilogramme  d’albumine  fixe.  Plus  cette  j 
surface  est  grande,  plus  grande  cst  l’incitation  a la  destruction,  la  sollici- 
tation  a la  dissociation  dc  la  matiere  organique,  Vexcitation  catalylique. 
Pour  connaitre  lc  degre  dc  cello  excitation,  il  faut  comparer  la  surface 
d’emission  par  kilogramme  d’albumine  fixe  chez  le  sujet  qu’on  etudie  a 
la  meme  surface  chez  l’homme  rnoyen  de  memo  taille,  cc  qm  sc  trouve  j 
indique  au  tableau  des  segments  moyens.  Divisant  la  premiere  par  la 
secondo  vous  avez  le  coefficient  cT excitation  catalylique,  dermere  notion 
d’ordre  statique. 

j’ai  dit  quo  des  determinations  directes  dc  la  surface  avaicnt  etc  ai  cs 
sur  des  homines  et  sur  des  femmes  aux  divers  degres  de  la  corpulence. 
Ce  sont  les  determinations  sur  les  homines  qui  ont  servi  a etabln  les  01- 
mules  d’ou  ie  deduis  la  surface  du  segment.  Quand  on  compare  cs  don- 
neesfournies  par  la  mensuration  dirccte  de  la  femme  a celles  obtenues 
chez  l’homme,  on  voit  que  si  l’on  applique  a la  mesure  dc  la  sur  ace  dc  la 
femme  les  formules  obtenues  par  la  mensuration  cllectuec  chez  1 homme, 
le  nombre  calcule  est  presque  constamment  superieur  au  nombre  obtenu 
par  la  mesure  dirccte,  que,  par  consequent,  a donnees  anthropometrique. 

^ gales,  la  surface  de  la  femme  est  un  peu  moindre  que  celle  de  1 homme 
lfy  a done  lieu  de  faire  une  correction,  dont  un  tableau  qu  on  tiomeia 

Pl  A™u  Isons  par  un  oxemple  le  point  auquel  nous 

S"  Un  hommTde  quarante-deux  ans  pese  8*W;^^lle  est  1«^5. 

son  tour  de  taille  9d”,93.  II  a pour  segment  reel  553 1 ‘ 

en  vingt-quatre  heures  31", 95  d’uree.  Le  segment  moyen  d un  lum.me 
de  sa  taille  est.  d’apres  le  tableau  des  segments  moyens,  4 ,U.  La  a 

comptour.  L surface 

^ L contact,  ct  qu.nd  route  la  Pc.u  a ad  — c 

0„  cole  par  example,  ct  cxt6murame.it  avee  de.  fe»  „ a meure  la 

ainsi  transform,,  cn  une  sortc  dc  boutaUe  uiJlo  mcl'.lb,iuc  dc  l’onvcloppc  cxldricurc. 

ouantitc  d’electncitc  employee.  II  ddtache  une jeu  jcU6  cm])orldc  par  celte  feuillc. 

rJ**.  —Hi-  *****  h s”f“  *• 

T'n'ai  cu  jmt*  cc  j«r  1.  possibilitc  dapplaptcr  „i  tunc  ni  tautr.  dc  CCS  n, abode. 
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face  du  segment  Hdm,,5G,  le  poids  de  I’albumine  fixe  du  segment  0kgr,615, 
l’albumine  fixe  do  tout  le  corps  10kgr,364,  le  poids  de  la  graisse  du 
segment  0kgr,474.  La  surface  par  kilogramme  d’albumine  live  est  18d"lJ,55. 
Toutes  ces  donnees  sont,  fournies  par  le  tableau,  sans  aucun  calcul. 
Comme  cet  lioinme  a une  complexion  moyenne  ct  une  musculature 
moyenne,  comme  son  age  est  supericur  a trente  ans,  il  n’y  a lieu  a 
aucune  correction.  Lcs  nombres  tels  qu’ils  sont  donnes  pour  le  segment 
nioyen  sont  ccux  du  segment  normal,  Le  segment  reel  peso  5kgr,080  au 
lieu  du  segment  normal  4kg,‘,140,  soil  940  grammes  de  plus.  Cette 
augmentation  de  poids  est  due  a de  la  graisse.  Le  segment  reel  con- 
sent, comme  le  normal,  615  grammes  d’albumine  fixe;  il  contient 
474  + 940  = 1414  grammes  de  graisse.  La  surface  de  ce  segment  reel 
a sa  formule  dans  le  tableau  des  surfaces,  cn  regard  du  nombre  corres- 
pondant  au  segment  (5,08).  Cette  formule  est  0,452  C + 4,26  + 

En  remplapant.  C par  sa  valeur  9,95,  la  formule  devient  0,452x9,95 
+ 4,26+t^*  Cc  qui  donne  4,29  + 4,26  + 4,22  = 12,77.  La  sur- 
face du  segment  est  12dma,77.  La  surface  par  kilogramme  d’albumine  fixe 
est  = 20,83.  La  surface  d’emission  est  20dm2,85  au  lieu  de  18,55, 
comme  ccla  serait  chez  un  lionune  moyen  ou  normal  de  mcme  taille.  La 
surface  d’emission  allouee  a 1’ unite  de  poids  d’albumine  fixe  clicz 
l’homme  moyen  etant  consideree  comme  l’unite  d’excitation  catalytique, 
cette  excitation  catalytique  clicz  notre  malade  sera  ^4^  =1,12.  Cet 
liomme  a rendu  en  vingt-quatre  heures  5igr,95  d’uree.  Cette  urce  a ete 
elaboree  par  10kgr,564  d’albumine  fixe.  C’est  = 5gr,085  d’uree 
par  jour  et  par  kilogramme  d’albumine  fixe.  Si  l’excitation  destructive 
avait  ete  normale,  la  quantite  d’uree  aurait  ete  ^|  = 2gl',761  d’uree 
par  jour  et  par  kilogramme  d’albumine  fixe.  Pour  que  cela  dit  quelque 
chose  a l’esprit,  il  nous  faudrait  savoir  cc  que  perd  dans  le  meme  temps 
1 liomme  nioyen  ou  1 homme  normal  par  kilogramme  d’albumine  fixe, 
quand  la  surface  d’emission  est  normale.  En  d’autres  termes,  pour  appre- 
cier  l’intensite  de  la  nutrition  chez  cet  homme,  il  nous  faudrait  possedcr 
une  autre  unite,  mais  cette  fois  une  unite  d’ordre  dynamique,  connaitre 
1’activite  catalytique  normale.  C’cst  ce  que  nous  allons  chercher,  mais 
d’abord  disons  un  mot  d’une  autre  unite  dynamique. 
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Quand  j’ai  dit  que  la  destruction  de  la  matiere  etait  proportionnelle  a 
la  surface  d’emission  allouee  au  kilogramme  d’albumine  fixe,  je  n’cxcluais 
Pas  d’autres  influences.  La  deperdition  du  calorique  et,  par  consequent, 
le  besom  de  production  et  l’obligation  correspondante  de  detruire  de  la 
matiere,  s’ils  sont,  en  diet,  proportionnels  au  nombre  de  decimetres  carres 
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do  la  surface,  son 
chacun  do  cos 


suriace,  sum  aussi  proporlionnels,  dit-on,  au  pouvoir  emissif  do 
n do  cos  decimetres.  Or,  si  un  kilogramme  d’un  individu  n’est  pas 
semijialdo  au  kilogramme  d’un  autre,  un  decimetre  carre  n’est  pas  le 

memo  chox  deux,  individus.  ( , 

(’,o  (iu’un  decimetre  carre  dc  la  surface  cutanee  emet  de  calories  dans 
un  temps  donne  depend  dc  nombrouses  conditions,  on  parliculier  de 
cortaines  qualiles  multiples  do  la  pcau  : finesse  de  l’epiderme,  richessedu 
rescan  capiUaire  supcrficiel,  dilatation  de  ce  rescan,  rapidite  de  la  course 
du  sam-qui  le  traverse,  facile  secretion  des  glandcs  sudoripares,  minceur 
du  tissu  adipeux  sous-cutane,  dont  l’epaisseur  lorme  one  couche  isolante 
uni  s’oppose  an  transport  du  calorique  du  centre  vers  la  peripheric  par 
conductibilite.  Tout  cel  a concourt  a constituer  le  pouvoir  emissif.  De  ccs 
conditions,  il  en  cst  deux  au  moins  quo  le  systeme  nerveux  fait  varier 
incessamment,  souvent  dans  des  proportions  considerables  : e’est  ce  (jin 
•i  trait  a la  secretion  sudorale  ct  a la  circulation  cutanee.  La  chaleur  emise 
in rV unite  de  surface  depend  encore  d’une  autre  cause  : dc  la  production 
du  calorique,  dc  la  lhcrmogcne.se.  En  effet,  si  la  deperdition  augmente  la 
calorification,  1’augmentation  de  la  production  du  calorique  oblige  la  pcau 
\ emetlre  davantage.  Si  la  pcau  resistait,  le  calorique  s accumulerail,  la 
temperature  du  corps  augmenterait,  y compris  la  temperature  de  la  pcau 
, (|c  ce  fait,  remission  de  calorique  sc  ferait  plus  abondante.  De  plus, 
l1  elevation  de  la  temperature  du  corps  et  en  particulier  du  systeme  ncr- 
vpux  mettrait  en  ieu  le  centre  de  sudation  et  les  centres  vaso-dilatateurs, 
pp  nui  est  l’un  des  elements  du  pouvoir  emissif.  On  voit  quo,  abstraction 
hile  de  l’isolement  de  la  peau  par  la  graisse  dans  l’obcsite,  de  la  richesse 
du resea u vasculaire,  de  la  finesse  et  peut-etre  aussi  de  la  pigmentation 
p Vmiderrnc  le  pretendu  pouvoir  emissif  de  la  peau  n’apparticnt  pas  en 
Ln-l  a la  peau,  Sp.’il  est  en  grande  pa, 'tie  propriety  d’emprunt,  depen- 
dance  de  l’activitc  nerveuse  agissant  par  la  circulation  ou  la  sudation. 
i ’fermentation  de  la  surface  provoque,  en  augmentant  1 emission,  la 
destruction  dc  la  maticre;  mais  1’augmentation  dc  1 emission  comme  con- 
, ^ _ c\es  activites  circulatoire  et  secretoire  de  la  peau  cst  lnen  p u 

l’elfet  que  la  cause  de  la  thermogenese  augmentce  C’est  pour  cette  raison 
nue  les  variations  du  pretendu  pouvoir  emissif  de  la  peau  ne  troment  p. 
To  (Ians  la  serie  des  determinations  qui  doivent  nous  condmrc  a etabln 
f hdensiti  de  lactivite  destructive.  11  cst  interessant  de  mesurcr  les  pertes 
‘“  rent  mr  P unite  de  surface  cutanee ; mais  elles  serviront  a mesure, 
Kim"  produite  plus  cpda  expliquer  les  variations  de  destruet.on  de 

la  maticre.  variations  de  remission  du  calo- 

• C!C  ah  p an  dependent  plus  de  la  production  du  calorique  ct  cs 
riquc  pai  - J s4cretoires  du  svsteme  nerveux  que  de  propnetes 

acti°ns  vascula  ^ * ; Jans  ritat  de  maladie  on  dans  la 

^MiuTut  par  1«  alterations  des  vaisseauxqui  s'y  distribuent,  opposer 
un  pitta  grand  obstacle  a la  penetration  du  sang  dans  ses  couches  les  plus 
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supci’licielles  el  a la  diffusion  du  calorique  qui  so  disfribue  avec  le  sang. 
(I'esl  pour  edit'  raison  que  l arlerioselerose  a ties  relations  si  inl  imes  avec 
les  maladies  dans  lesquelles  one  enlrave  parail,  elre  apportee  a la  des- 
truction de  la  maliere.  C’est  pour  cela  que  la  pression  arlerielle  elevee 
Cst  la  regie  dans  les  maladies  avec  ralenlissement  de  la  nutrition  : salur- 
iiisme,  alcoolisme,  diabete,  goutle,  obesite.  Ainsi  l’alteration  sclereuse 
des  vaisseaux  eutanes  produit,  dans  certains  elats  inorbides  chroniquos,  ce 
qu'on  observe  passagerement  dans  ccrtaines  maladies  aiguesou  des  poisons 
inorbides,  d’ordinairt;  microbiens,  provoquent  le  spasme  des  vaisseaux 
superliciels  et  tarissenl  les  glandes,  ce  qui  s’accompagne  d’une  elevation 
thermique  cenlralc  et  cela  sou  vent  avec. diminution  de  consummation  de 
la  matiere.  Cos  cflcts  durent  jusqu’a  ce  que  I’economie,  modifiee  dans  sa 
nutrition,  elabore  des  substances  qui  empechent  les  microbes  de  secreter, 
ou  qui  neutralisent  leur  poison,  on  qui,  hatant  la  destruction  des  agents 
infectieux,  mettent  en  liberie  ccs  malieres  constitutives  du  corps  des 
baeteries,  qui  sont  generalement  vaso-dilatatrices  et  physiologiquement 
antagonistes  d’autres  substances  vaso-constrictives,  plus  speciales  aux 
secretions  bactericnnes.  Les  ectasines,  quelle  que  soit  leur  origine,  suc- 
cedant  aux  anectasines,  la  peau  pale  et  aride  redevient  rosec  et  bali- 
tuciise,  la  temperature  centrale  s’abaisse. 

On  entrevoit  l’interet  que  pourraient  avoir  des  mensurations  directes 
de  la  quantitedc  cbaleur  qui,  dans  la  maladie,  pent  etre  eliminee  en  plus 
on  en  moins,  grace  a ces  modifications  de  la  circulation  et  de  la  secretion 
de  la  peau.  M.  Grassct  a fait  dans  ce  sens  vine  tres  louable  tentative.  Son 
procede  de  calorimetric  locale  ne  donne  jvas  des  mesures  de  quantite. 
inais  fait  savoir  si  remission  pour  1’ unite  de  surface  est  plus  ou  moins 
rapide. 

J’ai  fait  autrefois  des  essais  de  determination  de  la  deperdition  de 
calorique  par  1’ unite  de  surface  (‘) ; ils  out  porte  sur  des  individus  sains 
de  divers  ages,  .le  les  roproduis  parcc  que  si,  vu  l’imperfection  du  calo- 
rimetre,  les  nombres  sont  loin  d’etre  rigoureux,  les  rapports  an  moins 
sont  exacts. 


(M  Ccs  eslimalions  out  eLii  obtcnucs  cnplacanl  I’homme,  ou  la  femme,  ou  l’enlanl  en  lolalile 
i 'Ians  Ic  caloi'imelre,  eneslimanL  avec  des  corrcclions  qu’il  esl.  inulile  d’indiquer  la  chaleur  dbo-a- 
t see,  mais  en  faisant  syslemaliqucmciiL  la  confusion  entre  les  deperdilions  pulmonaires  el,  U- 
i eulanees.  II  y aura  rerlainemenl  lieu  de  fairc  cetle  dislinclion.  J’ai  etabli  cxpdrimenlalcment 
: que  la  surface  [millionaire,  au  point  de  cue  de  l’evaporation,  est  equivalentc  a de  surface 

: d'eau  a 57  degres,  si  5000  litres  d'air  it  lbdegres  et  marquaiit  71  degres  a 1'bygromelre  leclien1 
li  relic  surface  en  vingl-quatre  heures.  La  surface  analomiquc  cst  bien  aulrenient  considerable, 
i mais  les  deuxou  trois  premiers  decimetres  carres  de  cetle  surface  siiflisenl  pour  saturcr  de  vaneur 
(1  d'eau  fair  inspire  et  pour  amener  la  souslraeliou  de  calorique  qui  resulte  do  cclte  evaporation 
t be  surplus  de  la  surface  facilitc  l’elimination  de  l’acide  carBonique,  ipii  consomme  pour  son  passion' 

I de  Ifetat  dissous  a Ictat  gazeux  157  calorics  par  kilogramme  de  CO*;ce  surplus  assure  encore  la 

II  plus  complete  fixation  de  l’oxygenc  et  sa  combinaisou  a riieinoglobinc,  cc  qui,  d’apres  les  diilliv's 
||  (tonnes  par  M.  Berlliclol,  etaldirail  une  sorle  de  compensation  avec  le  refroidisscntoit  cause  nar 
! /!,v<*Poralion.  Enlin  85  calorics  soul,  fourines  par  la  surface  pulmonaire  pour  I ecbaulfemenl  d. 

I ••nr  dans  les  conditions  de  temperature  indi.piees  plus  haul.  Si  les  pcrles  et  les  gains  a, i niveu, 
I 'le  la  surface  pulmonaire  se  compensent  sensibleinent,  la  confusion  systematic  entre  les  , 

I nes  lournies  par  ces  deux  surfaces  ri'aurait  pas  praliqucment  un  grain!  inconvenient 
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Qualrc  cnfants  clc  6 a 12  ans  eliminaient  par  decimetre  carre  12l“,51, 

1 2L'al,44,  12cal,5l , I ll'“,77,  quantiles  rapportces  a vingt-qualre  heures. 
Moyenne  12,al,21.  Six  personnes  jeuncs,  loutes  du  sexe  ieminin,  de  1 \ a 
30  ans,  eliminaient  l(Kl2,  9‘“l,(Vl , 9"' JO,  9 al,15,  9‘“,21.  Kn 

moyenne  l)1'"1, 57.  Six  personnes  adnlles  on  ogees  (4  homines  ct  2 femmes), 
do  37  a 82  ans,  eliminaient  9“\05,  8t#l,90,  9*‘,-04,  8'“‘,77,  8,Bl,55, 
3**' 00.  En  moyenne  8l'ul,8l.  Ainsi,  clicz  les  jounes  sujets  ct  chez  les 
enfants,  non  senlcment  le  kilogramme  d’alhumine  lixe  est  desservi  par 
une  pins  grande  surface  d’emission,  mais  cluopn!  decimetre  carre  de  relic 
surface  emet  plus  do  caloriqne.  Un  enfant  de  13  ans,  dont  la  taille  (;sl 
lra,423  ct  le  poids  33k8r,  l , a par  kilogramme  d’alhuminc  fixe  25d<uM)5 
connne  surface  d’emission.  Cette  surface,  chez  on  adulte  de  45  ans  ayant 
une  taille  de  1 m,7 0 ct  un  poids  de  70kBr,69,  n’est  (pie  de  1 8dmi,5 1 . Le 
calcul  vous  (lira,  d’apres  ce  c[ui  precede,  que  le  kilogramme  cralbimiine 
live  emet,  cn  vingt-qnatre  heures,  263  calorics  chez  I’cnlant  de  15  ans 
et  164  chez  l’adulte  de  45  ans,  1,6  chez  1’ enfant  pour  1 chez  I’adulle.  Or, 

1’ enfant  de  15  ans  detrnit  cn  moyenne  16er,032  d’alhumine  en  vingt- 
qnatre  heures,  par  kilogramme  d’allmmine  (ixe,  ct  l’adulte  de  45  ans  seu- 
lemcnt  10Br,556;  1,5  chez  I’cnfant  pour  1 chez  1’adultc.  11  nc  faudrait  pas 
triompher  Imp  tot  et  deduire  de  ccs  nornhres  quo  tout  depend  de  la  sur- 
face et  que  les  differences  de  surface  d'emission  jointes  aux  dillerences  de 
pouvoir  emissif  suffisent  ct  an  dcla  pour  expliquer  les  differences  de  la 
destruction  azotee,  de  l’histolyse  comparec  chez  l’cnfant  et  chez  l’adulte. 
Cc  qui  provoque  l’augmentation  de  1’hist.olyse,  c’ost  ^augmentation  de  la 
surface,  qui  est  1,5  chez  cet  enfant  pour  1 chez  cct  adulte.  Si  maintenant 
la  destruction  de  1’alhumine  sc  fait  suivant  un  rapport  plus  grand  que 
celui  dcs  surfaces,  e’est  parce  que  l’alhumine  de  l’enlant  est  plus  instable 
que  celle  de  l’adulte,  on  mieux  parce  qu’elle  est  raise  plus  vivement  aux 
prises  avec  les  ferments  dedouhlants,  parce  qu’il  est  dans  la  nature  d une 
chair  jcune  de  sc  detruire  et  de  sc  renouveler  plus  vite  qu’une  chair  deja 
an-ec.  Et  e’est  parce  quo  la  destruction  se  fait  plus  vivement  que  plus  de 
eh  a leu  r est  produite  et,  coniine  consequence,  plus  de  chaleur  est  eliminee, 
phomme  sain  nc  permettant  pas  an  caloriqne  de  s’accumuler  au  dcla 
d'un  certain  degre  thermique.  L’augmentation  de  la  surface  augmente  la 
destruction,  l’augmentation  de  la  destruction  augmente  le  pouvoir  emissif 
ct.  n’est  pas  engendree  par  lui,  sauf  peut-etre  dans  certains  cas  patholo- 
•dques.  Or,  comrae  ce  que  nous  voulons  etudier  ce  n’est  pas  la  nutrition 
dans  les  maladies,  mais  la  maladie,  consequence  dcs  variations  de  l'inten- 
sit,;  de  In  nutrition  physiologique,  jc  renonce,  commc  je  l’ai  dit  plus 
haul,  a lenir  comptc  dcs  variations  du  pouvoir  emissif. 
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DESTRUCTION  DE  L’  A LRU  MINE 

Nous  pouvons  toujours  determiner  la  quantite  do  ce  qui  est  agissanl. 
Nous  nous  proposons  de  me.surfer  I ’action,  an  inoins  en  ce  (jui  concerne 
la  destruction  de  la  matiere.  Pai‘  quels  moyens  allons-nous  arriver  a faire 
i cette  inesure?  ,Uai  indique  cliemin  faisant  diverses  sources  d’information. 
Toutes  out  lour  utilite  et  pourronl  etre  employees  suivant  le  but  parti- 
culier  qu’on  voudra  atteindre.  Or  quel  est  le  but  que  nous  nous  propo- 
sons actuellernent?  G’est,  de  savoir  quelle  quantite  de  matiere  est  dctruite 
dans  I’unite  de  temps  par  l’unitc  de  poids  de  substance  active  quand 
: cettc  substance  active  est  soumise  au  minimum  de  I’incitation  a la  des- 
truction qui  lui  pent  venir  du  dehors,  comme  le  refroidissement,  on  dcs 
circonstances  contingentes  interieures,  telles  que  le  travail  musculaire. 

! Mais  la  matiere  dont  il  est  question  et  qui  se  detruit  dans  le  corps,  meme 
j quand  la  sollicitation  a la  destruction  est  minime,  quelle  est-elle?  Est-ce 
une  matiere  unique  ? Pour  etre  bref,  trois  matieres  se  detruisent  dans  Ic 
j corps  : albumine,  sucre,  graisse.  De  ces  trois  substances,  une  seule  se 
fixe  dans  les  cellules  pour  y devenir  matiere  figuree,  active,  vivante,  en 
meme  temps  qu’une  quantite  correspondante  de  matiere  analogue  ante- 
rieurement  fixee  cesse  d’etre  vivante  et  quitte  la  cellule  en  se  dedoublant: 
c’est  Ualbumine. 

Les  trois  substances  peuvent  se  dctruire  sans  avoir  fait  partie  inte- 
grante  des  cellules,  elles  restent  quclque  temps  comme  matieres  circu- 
lantes  et  se  decomposent  pour  livrer  leur  energie  sans  etre  arrivees  ni  a 
la  figuration  ni  a la  vie. 

L’albumine,  la  glycose,  la  graisse  qui  sont  elaborees  comme  matieres 
circulantes  fournissent  leur  energie  au  fonctionnement,  surtout  au  fonc- 
tionnement  musculaire,  et  a Uentretien  de  la  temperature.  L’albumine 
Ike  qui  cesse  d’etre  vivante  peut  fournir  son  energie  pour  les  mcmes 
emplois,  mais  clle  en  Iivre,  au  moius  une  partie,  alors  meme  que  Uorga- 
nisme  n’a  pas  a I’utiliser.  L’economie  a une  double  function  dans  la 
repartition  de  la  matiere  et  de  l’energie  : choisir  les  matieres  circulantes 
qui  doivent  etre  detruites  pour  en  appliquer  Uenergie  a un  besoin  fonc- 
tionnel  ou  thermique;  distribuer,  utiliser  s’il  se  peut  ou  eliminer  la  eba- 
leur  resultant  de  Uclaboration  desassimilatrice  de  Ualbumine  fixe  qui  se 
detruit  constamment  et  fatalement  parce  que  tel  est  le  lot  de  la  matiere 
vivante  et  qui  se  detruit  meme  si  la  chaleur  que  va  produire  sa  destruc- 
tion n’est  pas  utilisable  actuellernent,  meme  si  elle  risque  d’etre  nuisible. 

II  en  resulte  que,  voulant  mesurer  Uintensite  dela  vie  et  envisageant,  la 
vie  dans  sa  phase  destructive,  ce  que  nous  avons  a considerer,  c’est  la 
destruction  de  la  matiere  qui  vit,  de  Ualbumine,  et,  s’il  se  peut,  de  cette 
portion  seulement  de  l’albumine  qui,  de  fixe  et  vivante,  va  devenir 
matiere  a bniler. 
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()u  I rouvorons-nous  los  produils  dr  destruction  dr  I alhiuni no  ? La  for- 
nnilo  dos  transformations  regressives  dr  rallmminr  va  nous  lo  dire.  Kn 
adopt. ant  la  foriiiulo  d’A.  Gautier,  1 molecule  d’albumine  en  s’hydratant 
avec  c20  moldculos  d'rau  donne  7 molecules  d uree,  5 do  glycogene,  1 dr 
eholesterine,  5 dr  glyeocollo,  1 do  taurino  ot  0 d’hydrogene.  C’cst  une 
Idnnulo  qui  suflil  aux  grosses  exigences  do  la  theoric,  mais  qui  laisso 
place  a drs  modes  aceessoires  do  (lostriicLion  auxipirls  soul  dus  d’autres 
produils  azotes  on  polities  quantiles  quo  nous  tenons  actuellement  cornrne 
ndgligoaldos.  C’esl  la  raboulissanl  do  la  premiere  phase  des  precedes 
destructifs.  Do  co  qui  osl  azole,  I’ uree  s’ecliappera  par  los  reins,  lo  glvco- 
colle  et  la  taurino  seront  elimines  par  le  foit;  a I’etat  d’acides  biliairos.  Do 
cc  qui  u’ost  pas  azote,  la  eholesterine  s’oliminc  on  par  tie  avec  la  bile  mais 
n’apparait  dans  aucun  autre  emonctoire,  lo  glycogene  rosle  dans  feco- 
nornie  jusqu’a  co  que  scs  5 molecules  s’hydratant  avec  5 molecules  d’eau 


donnent  5 molecules  do  glycose.  Les  6 moldculos  d’hydrogene  sont  avec 
los  5 molecules  do  glycose  los  seules  sulistances  sur  lcsquolles  pourra 
porter  l’oxydation;  mais  cette  oxydation  n’ost  pas  ndcossaire,  un  pen 
d’hydrogdnc  pout  s’echapper  par  les  poumons,  un  pen  do  sucre  par  les 
urines.  Quand  1’oxydation  se  Tera  et  quand  elle  se  fera  completernent. 
fhydrogenc  reclamera  5 molecules  d’oxygene,  la  glycose  sera  hrulee  par 
60  molecules  d’oxygene,  les  produils  do  ces  oxydations  seront  50  mold- 
culos do  C0S  et  55  molecules  d’eau,  plus  d’eau  qu’il  n’en  Taut  pour 
hydrater  la  seconde  molecule  d’albumine  et  lo  glycogene  que  donnera 
cette  hydratation.  11  restera  on  fin  do  compte  dans  l’organisme  8 mole- 
cules d’eau  par  molecule  d’albumine  detruite  et  cette  eau  s’eliminera  a 
son  tour  pai  l’un  quelconque  des  emonctoires. 

Dans  la  premiere  phase  de  la  destruction  il  ne  sc  fait  ni  eau  ni  acido 
carbonique.  Rien  n’apparaitrait  dans  los  gaz  de  la  respiration,  do  memo 
qu’on  ne  trouverait  pas  de  consummation  d’oxygene  si  pendant  qu’une 
molecule  se  dedouble  les  produils  combustibles  des  molecules  hydratdes 
anterieurement  ne  subissaient  pas  l’oxydation.  Mais  lout  l’azote  a quitte 
1’organisme  et,  des  18  molecules  d’azote  qui  entrent  dans  la  composition 
do  la  molecule  d’albumine,  14  sc  sont  ochappees  par  les  reins  et  4 par  le 
foie.  Ce  n’est  pas  en  realite  dans  cette  proportion  qu’on  trouvera  l’azote 
dans  1’ urine  ol  dans  les  matieres  locales.  Une portion  do  la  bile  se  resorbe 


dans  l’intestin  et,  apres  nouvelle  transformation,  scs  materiaux  azotes 
s’eliminont  de  nouveau  et  cette  lois  dans  les  urines.  Mais  si  1 intest  in 
contiont  inoins  d’azote  secrete  quo  ne  1’inclique  la  tbeoric,  il  contient  des 
(luantites  variables  d’azote  alimentaire  non  digere  on  au  moins  non 
absorbo,  quantiles  qui  varient  avec  la  nature  des  aliments  (’)  et  avec  le 


(‘)  J’ai  fail  un  18‘.)(3  une  serie  de  reeherches  sur  leliminalion  de  l'azolc  local  chez  le  Lipin. 
I,es  matieres  inlcslinalcs,  rendues  en  vinglrquatrc  heurcs  avec  Talinienlation  ordinaire,  pesent 
en  moyenne  8#r,o3  par  kilogramme  d’anirnal ; elles  conliennciit  8,07;)  d azote  pour  1000.  Les 
matieres  fecales  de  vingl-ipialre  lieures,  avec  Talinienlation  hcrbacec,  renferment  7i  milligram- 
mes d’azole  par  kilogramme  d’aniraal  et  par  jour. 

Si  Tanimal  esl  nourri  exclusivcraent  avec  des  carolles  donl  la  tcncur  en  azote  est  plus  lainle 
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dcgrc  d’energie  des  fonclions  digestives,  lout  L azote  do  I urine  a pour 
origine  rallmmine  elaboree  ou  les  similaires  do  I al liumine  ou  les  derives 
do  Lalbmnine,  de  ralbumine  du  corps  ou  de  I albiunine  alimenlaire. 
Pour  ne  pas  compliquer,  jc  dirai  quo  tout  I’azote  urinnirc  a pour  origine 
do  ralbumine  elaboree.  L’azote  secrete  de  I intestin  derive  aussi  de  I al- 
buinine  elaboree  dans  1’economie.  Si  on  elimine  les  cas  de  diarrbee 
I > i House  ou  muqueuse,  Lazole  intestinal  elabore  dont  la  quantite  a etc 
delerminee  dans  rabstinencc  ou  mieux  cbez  des  sujets  sounds  a un  regime 
non  azote,  est  pen  considerable.  Muller  la  fixe  a 0gr,20  dans  I abstinence, 
Rieder  a 0gr,75  dans  I’alimentation  non  azotee.  La  proportion  de  I’azote 
alimenlaire  est  un  pen  plus  elevee.  La  moyenne  quotidienne  de  Lazote 
fecal  total  deduite  de  26  observations  dont  v.  Noorden  a donne  le  detail 
est  2sr,007.  La  masse  fecalc,  cn  moyenne,  ren ferine  11  pour  1000  d’azote. 
Ad  op  tan  t le  cbilTre  de  Rieder  pour  l’azote  fecal  secrete,  j’ai  deduil  de 
Lanalyse  des  urines  poursuivie  pendant  sept  jours  cbez  un  memo  indi- 
vidu,  a Fetat  de  sante,  le  rapport  suivant  : pour  1 d'azote  urinaire  total 
0,055  d’azote  fecal  secrete,  environ  5 pour  100. 


Falk,  cbez  Lbomme  cn  inanition,  avail  trouve  comme  moyenne  de 
sept  jours  4,6  d’azote  fecal  pour  100  d’azote  urinaire.  La  formule  de 
Gautier donnait  4 pour  14,  soil  28,6  pour  100.  ,Lai  dit  comment  s’explique 
et  comment  se  corrige  cette  divergence.  1000  d’albumine  renferment 
156,527  d’azote,  1 d’azote  correspond  a 6,507  d’albumine.  Comme  pour 
I d’azote  urinaire  total,  il  y a 0,055  d’azote  fecal  secrete  et  par  conse- 
quent ls‘,055  d’azote  secrete  total,  le  ealcul  fait,  on  a pour  1 d’azote 
urinaire  total  6,757  d’albumine  detruite.  Pour  pen  qu’on  n’ait  pas  affaire 
a des  malades  atteints  d’hemorragies  intestinales  ou  de  cholera  ou  de 
diarrbees  sereuses,  bilieuses,  muqueuses,  pourvu  aussi  quo  les  malades 
n’aient  pas  d’impermeabilite  renale,  pourvu  entin  qu’ils  n’aient  pas,  par 
d’autres  voies,  de  spoliation  albumincusc  comme  e’est  le  cas  pour  les 
grands  epanchements  sereux  en  voic  de  formation  ou  pour  certains 
catarrbes  ou  pour  la  lactation,  chaque  gramme  d’azote  urinaire  total 
signifie  disparition  de  6gr,757  d’albumine  du  corps,  soil  albiunine  (ixe, 
soit  albumine  circulante.  Dans  les  conditions  habiluelles,  on  pent  dire  : 
a 1 gramme  d’azote  urinaire  total  correspondent  6sr,  757  d’albumine  ela- 
boree. Si  Purine  etait  albumineuse,  le  dosage  de  I’azote  total  ne  devrait 
etre  fait  qu’apres  precipitation  et  filtration,  sauf  ii  aj outer  I’albuminc 
liltree  ii  l’albumine  detruite. 

Nous  possedons  maintenant  une  methode  qui  nous  permet  de  savoir 


que  leschoux,  etc.,  mais  presque  invariable,  soil  1,411  pour  1000  de  caroltcs  fraiehes,  la  masse 
des  malieres  tornbe  de  8*r,53  a Ur,07.  Ccs  matieres  moins  abondanles  sonl  rclativemeiU  plus 
riches  en  azole,  11,023  pour  1000.  L’azote  feral  par  kilogramme  d’animal  el  par  vingl-quati c 
beures  est  alors  15  milligrammes.  Ce  faible  clii lire  n’esl  pas  du  a ce  que  ralimentalion  elaii 
insuftisaiite,  les  animaux  nourris  aux  carotles  augmentaient  en  moyenne  chaque  iour  de  5,5 
pour  1000. 

Avec  l’alimenlation  lierbacee  I’azote  fecal  est  surtoul  d’origine  alimenlaire  (pour  plus  des 
qualre  cinquiemes) ; avec  l’alimenlation  par  les  carolles  ii  doit  elre  surloul  d’origine  secretoirc. 
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combien,  dans  un  temps  donne,  1 kilogramme  d’alJmmine  fixe  elabofe 
d’albumine  soil  fixe,  soil  circulantc,  el  quelle  fraction  de  ralbumine  tolalc 
du  corps  esl  detruile  pendant  ce  temps,  cl  aussi  quelle  fraction  serait 
detruile  si  la  surl'ace  d emission  etait  normale.  Le  dosage  de  I nice  ne 
nous  intercssc  plus  an  point  de  vue  de  la  determination  de  I’inlensite  <le 
la  catalyse.  II  pnurra  nous  inleresser  an  point  de  vue  de  sa  qualite. 


IUSTQLYSE 

Mais  noire  desir  serait  de  savoir  non  pas  ce  qu’est  la  destruction  de 
ralbumine  on  bloc,  mais  ce  qu’est  la  destruction  de  rallmmine  des  tissus, 
1/histolyse.  J’ai  pense  que,  pour  obtenir  ce  resullal,  il  lallait  diminuer  le 
plus  possible  les  besoins  fonptionnels  de  I’organisme  et  ses  besoins  de 
calorification,  qu’il  lallait  donner  satisfaction  a ce  qui  subsiste  to uj ours 
de  ces  besoins  par  des  aliments  non  azotes  et  qu’il  lallait  fairc  la  recolle 
de  1’ urine  aussi  loin  que  possible  du  dernier  repas  azole,  sans  que  cepen- 
dant  le  sujet  soil  en  etat  d’ abstinence. 

Pour  cela  je  fais  la  recolle  des  urines  secretees  pendant  les  heures 
matinales  de  7 a 10  heures,  le  sujet  reslant  couche  dans  son  lit,  couvert 
comme  il  a coutume  de  l’elre.  II  a pris  a son  reveil  une  tasse  d’infusion 
aromatique  sucrec.  J’ai  donne  frequennnenl  l’infusion  de  cafe  torrefie 
qui  a,  chez  certains,  sujels  non  accoutumes,  l’inconvenient  de  provoquer 
de  lapolyurie,  parfois  avec  un  certain  degre  d’azoturie.  11  est  indifferent 
que  la  personne  en  experience  s’occupe  intellectuellement.  Il  est  desirable 
qn’elle  ne  donne  pas. 

J’ai  renonce  aux  urines  de  vingt-quatre  heures  parce  que  je  ne  veux 
pas  et  parce  que  je  ne  dois  pas  imposer  le  jeune  azote  pendant  ce  temps. 
Je  prends  les  heures  matinales  parce  qu’elles  me  permettent  de  faire  la 
recolle  le  plus  longtemps  possible  apres  le  dernier  repas  azole,  tout  en 
sachant  que  cet  intervalle  de  douze  a quinze  heures  n a pas  permis  a 
1’ economic  d’elaborer  toute  ralbumine  eirculante  disponible  ui  d'en  eli- 
miner  tons  les  produits  azotes;  mais  je  me  rapproche  ainsi  du  but  vers 
lequel  je  tends,  mais  que  je  ne  puis  pas  alleindre  puisque  1 un  des  effels 
du  jeune  azote  est  de  perturber  la  destruction  de  1 albmnine  des  tissus, 
de  l’en leaver,  d’abord,  de  l’exagerer  ensuile.  11  y a bien  un  moyen  d ai  i ivei 
a l’estimation  relativement  precise  de  la  destruction  de  l’albumine  des 
tissus.  Je  l’indiquerai  plus  loin,  bien  qu’il  soil  rarement  applicable  a la 
clinique.  Je  prends  les  heures  matinales,  etnon  lesdernieres  heures  de  la 
...  noil,  parce  que  pendant  ces  heures  l’excrction  de  l'azote  augments  soit 
que  le  sujet  donne,  soit  qu’il  se  tienne  eveille,  et,  quand  arrive  1 heurc 
habituelle  du  reveil  spoptane,  le  chiffre  de  l’azote  elimine  tombe  imme- 
diatement  an  taux  moyen. 

Je  maintiens  cependant  au  lit  la  personne  en  experience,  pour  deux 
raisons  : pour  ne  pas  augmenter  par  le  travail  musculaire  le  besoin 
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■d’encrgio  qui,  avec  la  Ires  lcgere  alimentation  sueree  aecordee  a..  sujet, 
pourrail  emprunter  do  I’cmergie  a unc  destruction  pin*  01  le  < <>  a ma  ien, 
azotee,  et  surtout  parce  que  le  lilesL  lc  moyen  le  plus  assure  de  niamlenir 
au  contact  de  la  peau  un  milieu  de  temperature  constante  et  aussi  voisine 
que  possible  de  celledela  peau(‘).  II  n’en  cstpas  de  meme  pour  I liomme 
inegalement  vein  qui  chcmine  dans  un  air  a temperatuie  tics  no  ate 
me nt  inferieurc  a la  sienne.  Or  le  besoin  de  calorique  augmenle  la 
consommation  de  la  matierc,  meme  de  ralburnme  ■ corporals,  -si  les 
hydrates  de  carbone  ne  sont  pas  presents  dans  les  humeurs  en  sullisante 

proportion.  . . 

Cette  maniere  de  proceder  prete  a la  critique  par  bien  des  cotes.  Jo  la 
crois  moins  eloignec  de  la  verite  quo  cello  qui  consiste  a etmbcr  les 
deperditions  de  riiomme  a fetal  de  jeiine  complet.  J ai  cherche  a intei- 
preter  a l’aide  de  mes  methodes  les  experiences  faites  sur  deux  dilettantes 
de  I’abstinence,  Cetti  et  Succi.  Je  prends,  pour  abreger,  la  moyenne.de 
ces  deux  sujets  pendant  les  cinq  premiers  jours  de  jeune.  L albuminc 
detruite  en  vingt-quatre  lieures  par  kilogramme  d albuminc  fixe  etait 
'9fr,62.  La  destruction  en  dehors  du  jeune  etait  1 2 " 1 , 5 8 . Faut-il  diie  que 
cliez  eux,  dans  les  conditions  habitnelles  de  l’existence,  chaque  kilogramme 
d albumine  fixe  elaborait  9s', 62  sur  1000  d’albumine  des  tissus  et  2sr,96 
sur  81  grammes  d’albumine  circulante,  la  proportion  de  1 albuminc  circu- 
lante  etaut  a Falbumine  fixe  ::  81  : 1000.  Ce  serait  sur  100  parties  d’al- 
bumine detruite,  dans  les  conditions  habituelles  de  1 existence,  76  d albu- 
mine  fixe  et  24  d’albumine  circulante.  Mais  le  jeune  absolu  augmentait 


(l)  En  oclobrc,  la  lempcralni'C  do  la  cliambrc  a coucher  clanl  14°, 5,  des  Ibermomelres  a 
maxima,  Ions  verifies  el  nc  didcrant  pas  l un  de  faulrc  d un  derm-dixiernc  de  degjr.e,  sonl  places 
a 10h  30“  du  soil1,  cliez  un  lioinmc  couclie,  dans  la  region  de  1’epigastre,  1 un  eritre  la  jieau  el 
le  gilel  de  Handle,  un  entre  ce  gild  el  la  chemise,  un  enlce  la  chemise  el  un  second  gild  de- 
laine, un  dans  le  lit,  un  sous  l’cdredon.  A 4 lieures  du  malm,  rcvcil,  lemperature  de  la  chambre 
14* ; temperature  rcctale  du  sujet  37°, 3. 


Tliermomeli'e  enlre  la  peau  el  le  gilet  de  (lanelle 56”.6 

entre  le  gilel  de  dandle  et  la  chemise 56”, 6 

— enlre  la  chemise  et  un  second  gilet 55°, 8 

— dans  le  lit 55". 8 

— sous  l’edredon , 5”2”,6 


Les  Ihermomdres  sant  remis  en  place.  On  eh  interpose  un  nouveau  enlre  les  deux  courer- 
turcs.  A 7 lieures  du  malin,  second  reveil.  La  Icmjicrulurc  de  la  chambre  cst  encore  14°.  La 
lemperature  rcctale  esl  37°, 2,  la  lemperature  axillairc  56°, 8. 


Thermometre  entre  la  peau  ct  lc  gilet  de  dandle 56° ,3 

entre  le  gilet  de  dandle  et  la  chemise 56°, 0 

— entre  la  chemise  ct  un  second  gilet 55” ,6 

— dans  le  lit 51”,  l 

entre  les  deux  couvertures . 5i”.t 

sous  l’edredon 3?°,5 


A pari  la  divergence  dans  les  deux  'temperatures  prises  dans  le  lit,  ce  qui  donne  a penser 
que,  dans  la  seconde  periode,  la  boulc  de  ce  lliermomdre  etait  sur  1’im  des  cdurants  d'air  que 
la  respiration  inlroduil  dans  lc  lit  par  un  mouvement  de  soufllct,  toutes  ces  lemperalures  sont 
comparables  el  pourraicnl  servir  a etablir  les  lois  de  la  diffusion  du  calorique  aulour  dcl'Iiommc 
couclie.  Elies  monlrenl,  en  tout  cas,  quo,  dans  lc  lit,  fair  ct  les  objets  qui  sonl  dans  le  plus 
proclie  voisinage  de  la  peau  out  line  temperature  presque  egale  a celle  de  la  peau. 
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a tics  proportions  liahi t uol les  la  destruction  do  I’alhtunitie  destissus. 
J’en  donne  cominc  prouve  tlcu.v  series  d’experiences  failcs  stir  moi-rnemc, 
dans  nn  rial  absolumenl  apyretique,  on,  pour une  raison  de  thorapeuliinie 
autanl  cpie  d’exporimentation,  je  me  snis  sonmis  a deux  reprises,  a 
onze  mois  d'inlcrvallr,  line  Inis  pendant  six  jours,  line  aulre  Ibis  pendant 
dix  jours,  an  genre  de  vie  suivant  : repos  alisolu  an  lit,  ran  sucree  on 
aiguisee  de  sues  de  fruits;  on  y a ajoute,  an  limit  de  deux  on  Irois  jours,  le 
bouillon,  |iuis  le  jaune  d’amf  ct  a la  (in , dans  un  eas,  la  puree  de  pois  el 
la  seinoule  de  froinent.  On  n’a  peso  quo  ce  qni  contenait  de  l’azote. 
L’azole  alimcntaire  a ele  dose  cn  dislinguanl  I’azote  assimilable,  transfor- 
mablc  on  albumine  et  I’azote  non  assimilable,  cel u i des  malieres  extrac- 
tives, de  la  lecilliine,  de  la  gelatinc(').  Pendant  ce  temps  Lurine  des  vingt- 
quatre  hen  res  a etc  rigoureuseinent  gardde  ct  I’azote  total  y a etc  dose. 

L’azote  assimilable  n’ayanl  ele  ingerc  qu’en  doses  cxtrememenl 
ininimes,  quinze  a (rente  fois  moindres  quo  la  quantite  normale,  le- 
besoins  de  Leconomie  plant  Ires  grands,  j’ai  adrnis  que  cet  azote  assi- 
milable avail,  ele  assitnile.  Tout  1’ azote  non  assimilable  a dti  etre  elimine, 
5 pour  100  par  le  tube  digestif,  95  pour  100  par  I’urine.  Si  I’on  deduil  de 
1’ azote  urinaire  total  les  0,95  de  l’azote  alimentaire  non  assimilable,  on  a 
T azote  de  desassimilation.  Les  deux  tableaux  suivants  monlrenl  la  marc  be 
de  la  desassimilation. 

On  obtient  le  chi  lire  de  V albumine  assimilee  en  multipliant  par  6,597 
le  chiffre  de  l’azote  alimentaire  assimilable.  On  obtient  le  ch i II re  de 
1’ albumine  desassimilee  cn  multipliant  par  6,756  le  chiffre  de  T azote 
urinaire  de  desassimilation. 

Quelle  est  la  quantite  d’albumine  tixe  qui  a subi  cctte  desassimilation? 
Dans  les  deux  series  d’experiences  le  poids  initial  de  Lalbumine  tixe  etait . 
d’apres  les  elements  d’estimation  indiques  plus  bant,  de  1 1 k 1 1 , 0 7 0 . Dans 
la  premiere  serie  ccs  llkU,070  ont  perdu  l * * *295er,653  ct  ont  gagne 
99s', 421 . Le  poids  terminal  de  Lalbumine  fixe  etait  1 lkll.070-|-22fc'r,  i-21 
— 295gr.625=  1 0kU , 7 968 . Le  poids  moyen  pendant  la  durec  de  cette  expo- 

!t2S?2aa  = l«“,955*. 


rience  a ete 


Dans  la  seconde  serie  les  Llkil, 070  d’albumine  fixe  ont  perdu  416gr,559 
et  gagne  81gl’,172.  Le  poids  terminal  de  Lalbumine  fixe  a ete  i lkll,070 
-I-  81S *M  — 4168‘‘,559  = 10kil, 754815.  Le  poids  moyen  pendant  la  duroe 
de  cette  experience  a ete  10kll,9024. 

Le  calcul  montre  que,  dans  la  premiere  serie,  le  kilogramme  d’albuimnc 
tixe  detruisait  par  jour  4gr,507  d’albumine  de  sa  propre  substance  el 
que,  dans  la  seconde  serie,  la  destruction  etait  5gr,819.  Or,  quelques 


(i)  D’apres  les  analyses  tie  HI.  I)es"-f.pz,  le  bouillon,  pour  I d’azole  lolal.  ronlenait  O.'JiS 

d’azotc  des  malieres  extractives,  0,674  de  la  g-elatinc,  0,078  de  l albumine,  des  peptones  et 

des  prdjjeplones.  Le  bouillon  ingere  contenait  par  litre  ^".lS  d azote  total,  un  autre  mi 

autre  5*r,I6. 

Le  jaune  d'unif  contienl,  pour  100  grammes,  2«r,645  d azote  total,  dont  -sr,  i k>  d azote  des 

proteincs  ct  0«r,2  d’azotc  de  la  lecilliine. 
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31,470  12,689  18,778  79,65  17,859  61,811 

AHiumine  assirailee  Alburaine  desassimilce 

81,172  416,559 
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semaines  apres  la  premiere  experience,  I’alimentation  elant  normale,  |(. 
kilogramme  d'a  1 1 m 1 1 1 i n«*  lixe  elaborait,  <*n  vingl-qualre  heures,  7Br, 

(I  alhiiniinc.  Le  calcul  (lit  anssi  (pie  dans  la  premiere  serie  le  kilogramme 
d'allmiiiine  lixe  livrail,  par  lieu  re  nux  urines  27“’Br,8  d’azole  de  desnssimh 
la  I ion  el  <|iie  dans  la  seconde  serie  il  n’en  livrail  ipie  23mBr,7.  Or,  dans  |,s 
conditions  liabiluelles  de  la  vie,  avec  un  cxercice  modern  el  mu*  aliinenlu- 
lion  norinalc,  la  perte  un  an  avanl  la  premiere  experience  elait,  pm- 
Iieiirc  moyenne,  49,5  ; (|iiel(jiies  semaines  apres cello  premiere  experience 
elle  elait,  par  hcurc  moyenne,  49,2;  ct  par  lieure  matinale  40,0. 

De  lout  ecla  que  faul-il  conclurc? 

One  chcz  moi,  sur  100  parlies  d’azote  urinaire  total  dimine  pendant  les 
heures  matinales  a jcun,  il  yen  a GO  qui  viennent  de  la  desassimilalion 
des  tissus  ct  40  qui  sont  fournis  par  la  matiere  circulanle,  et que,  sur  la 
lotalite  de  I’azote  urinaire  des  vingt-qualre  heures,  50  viennenl  des  lissns 
et  44  de  la  matiere  circulanle.  Si  chcz  les  jeuncurs  professionnels  la 
proportion  tn’a  paru  ctre  70  : 2 4,  c’est  parce  que  chcz  cux  le  jeiine 
ahsolu  ohligcait  IViconomic  a prendre  dans  la  substance  des  tissus  et  cn 
particulier  dans  1’albumine  l’energic  indispensable  a I’eutrelien  de  la 
temperature  et  a l’accomplissemcnt  de  quelques  mouvemenls,  landis  (juc 
dans  mes  experiences  j’avais  epargne  en  partie  mes  lissus  par  one  legcre 
alimentation  azotec  ct  par  1’usagedu  sucre  ad  libitum. 

11  y a done  unc  methode  qui  permet  d’apprecier  dans  line  certainc 
inesure  ce  qui,  dans  les  dechets  azotes,  provient  de  la  desassimilalion  et  ce 
qui  provient  de  la  matiere  circulante,  laqnclle  n’esl  <pie  la  partie  des 
aliments  azotes  qui  ne  s’assimilc  pas  ct  qui  se  detruil  sans  avoir  fail 
reellement  partie  de  reconomie.  Mais  cctte  methode  applicable  cbez 
rhomme  dans  des  circonstances  tout  a fait  cxceptionnellcs  ne  pent  pas 
trouver  encore  sa  place  dans  la  pratique.  Jc  ne  ferai  done  pas  de  difference 
entre  les  deux  sources  de  1’azote  urinaire,  me  contentant  d'avoir  reduit 
autant  que  possible  les  variations  de  la  destruction  de  l’albumine  circu- 
lantc,  et  me  croyant  des  lors  cn  droit  d’attribucr  les  variations  dans  la 
quantile  des  dechets  azotes  a la  rapidite  plus  on  moins  grande  avee 
laquelle  se  detruil  ralbuminc  fixe. 

Les  precautions  clont  j’entoure  la  recoltc  des  urines  supposent  que  1 on 
doit  evitcr  les  variations  de  I’claboration  qui  dependent  des  variations 
dans  I’ingcstion  alimentaire;  dies  supposent  encore  que  des  dillerences 
dans  la  destruction  peuvent  sc  produire  meme  quand  on  a,  cbez  tons  les 
sujets,  reduit  a un  memo  minimum  le  bosom  d’energie.  J ai  pour  quo 
ecs  deux  propositions  semblent  entachees  d heresic. 


LE  BESOLN  D’ENERGIE  NE  REGIT  PAS  SELIL  LA  DESTIUCTION 

La  destruction  de  la  matiere  organique,  le  degagement  des  calories  no 
se  font  pas  propoi  lionnellemcnt  a I apport.  Ils  se  font  proportionnclle* 
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ment  an  besoin  d’eifcergie.  Manger  beaUcoup  n’a  pas  pour  consAquenee 
directe  : produirc  beaueoup  dc  force  en  desagregeant  cette  massed  aliments 
ei  en  la  brulant ; mais  peril  re  beaueoup  de  caldriqiie  on  executor  beaueoup 
de  travail  mecaniquc  exige  la  destruction  dc  beaueoup  de  matie.c 
occasionnc  la  consommation  de  beaueoup  d aliments  et  ic  icaucoup 
d'oxyoene.  C’esl  la  loi  nouvcllc.'  Je  viens  de  la  formuler  dans  son  comp  ct 
developpement  et  n’ai  rien  ajoute,  je  erms,  m ricn  retranche  a a n u a 
lion  qui  nous  en  a etc  foite;  Go  n’est  qu’unc  dcnu-Verite.  bile  constituc  un 
pro-res  sur  I’opinion  qu’on  professait  encore  recemment  et  smvanl 
laquelle  la  destruction  est  proportionnclle  a 1’ingestiOn  de  la  maticre  a 

bruler  ou  a 1 ’introduction  de  1 oxygenc. 

En  real  i to,  la  seule  Iimite  de  la  metamorphose  intra-orgamque,  je  ne 
dis  pas  de  l’oxydalion  des  aliments,  c’Cst  la  capacite  digestive  et  absorhante 
de  l’cstomac  et  de  I'intestin.  Mais  tout  ce  qui,  derive  des  aliments,  passe 
du  lube  digestif  dans  le  sang,  sc  ti-ansforme.  11  n'y  a m peptonenue,  m 
hvperalbuminemie,  ni  lipemic,  ni  hyperglycemic  durables  a la  suite  des 
repas;  un  seul  de  ces  etats  a ete  constate,  la  lipemie,  ct  ll  n est  que  tout  a 

fail  transitoire.  . . 

Si  le  besoin  d’energie  est  actuel  et  intense,  I’organisine  pent  sc  saisir 
dc  ces  produits  derives  des  aliments  ct  par  dcs  transformations  successives 
les  amcner  rapidement  a la  destruction  to  tale.  Si  le  besoin  d energie  est 
moins  imperieux,  surtout  s’il  fait  defaut,  si  1 organisme  est  an  icpos, 
n executant  que  les  mouvements  respiratoires,  si  le  milieu  est  a pen  pies 
en  equilibre  de  temperature  et  d’etat  hygromelrique  avec  le  corps, 
l’albumine  reformec  dans  I’epaisseur  mcine  de  la  tunique  intestinale  par 
desbydratation  de  la  peptone  aliincntaire  va  se  fixer  dans  les  tissus  azotes 
et  devenir  parlic  constiluante  dcs  cellules,  se  transformer  en  substance 
figuree  ct  agissantc.  Elle  se  e jusqua  concurrence  des  besoins  de 
reparation  des  tissus  azotes.  La  vivification  de  l’albumine  ne  se  poursuit 
pas  au  dela  de  ce  besoin  de  restauration.  Chez  l’adulte  normal  elle 
compense  exactemcnt  la  destruction  cellulaire  de  desassimilation ; chez 
1’ enfant  en  croissance  elle  la  depasse,  tendant  a faire  la  fixation  etla  figura- 
tion de  l’albuminc  jusqu’a  l accomplissement  du  type  ideal  de  1 espece, 
sans  le  depasser ;»  chez  rhomme  amoindri  par  la  maladie,  l’albuminc 
d’origine  aliincntaire  se  fixe  encore  au  dela  du  mouvement  actuel  dc 
desassimilation,  de  maniere  a rendre  anx  cellules  atropbiecs  leur  masse 
primitive  jusqu’a  relablir  les  dimensions  specifiques  de  1 organisme,  au 
moins  pour  la  part  qui  incombca  1’albumirie  dans  ces  dimensions.  Toutes 
ces  transformations  ascendantcs  dc  l’albumine  sont  commandccs  non  par 
un  besoin  dynamique,  mais  par  un  besoin  statique,  par  ce  besoin  qui 
pousse  tout  etre  coinmc  toutc  espece  a acqucrir  ou  a reprendre  son  deve- 
loppement normal.  Ces  transformations  sont  asccndantes  et  non  retro- 
grades, elles  compliquent  en  general  la  molecule  et  loin  de  degager  de 
l’energie  elles  en  (ixeraient  pliitot. 

Mais,  si  1’ alimeh la tion  depasse  les  besoins  de  la  restauration,  la  portion 
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<!  albumine  <|iii  u esl  pas  utilisee  a tin  usage  statique  va-l-elle  echappcr  it 
certaines  metamorphoses  qui,  en  dissociant  sa  molecule,  l’oltligeraient, 
meme  sms  necessite,  ;t  produirc  tine  action  dynamique?  C'est  it  ce  point 
do  la  question  que  cornmencenl  les  divergences.  II  n’y  a pas  hyperalbumi. 
netnie  al iinenlaire  durable.  II  n y a pas  d’organes  nit  I'albumine  se  depose 
1 11  ,1<l*lll,>  ' * fIm  jeuenl  pour  la  sidistancc  azolce  It;  meme  role  que  le  foie 
pom  le  gl) cogene  on  les  cellules  adipeuses  pour  lit  graisse.  Les  quelques 
elements  anatomiques  on  lisstts  dont  la  teneur  en  matierc  azotee  esl 
\aii. title  no  sonl  pas  des  reservoirs  d’albumine  telle  que  It*  sang  la  refoit 
du  tube  digestil . S il  y a plus  on  moins  d bemoglobinc  dans  les  globules 
sanguins,  dans  la  rate,  dans  les  muscles,  dans  la  moelle  osseusc,  cette 
bemoglobinc  no  represcnle  qu  tine  albumine  qui  s’esl  singulierement 
compliquee  et  dont  la  molecule  est  Fune  des  pi  its  grosses  molecules 
azotees.  Done  I albumine,  en  debors  de  la  fixation  necessitee  par  la  repara- 
I ion,  par  I assimilation,  ne  s’accumule  ni  dans  le  sang  ni  dans  les  tissus. 
La  lymphe  cependant,  pour  tine  part  qui  n’esl  pas  negligeable  mais  qui 
n est  pas  considerable,  pent  rccevoir  I’exces  de  1 albumine  alimentaire  et 
la  restituer  au  sang  an  fur  et  a mesurc  de  la  consommation.  de  cette 
albumine  circulante.  Mais,  si  le  sang  renferme  200  grammes  d’albumine 
circulante,  la  lymphe  dans  toute  sa  masse  n’en  contient  guere  plus  do 
500  grammes  avec  des  oscillations  en  plus  on  en  moins  qui  ne  depassent 
guere  100  grammes.  Or  nous  poisons  cliaque  jour  dans  les  aliments  one 
masse  d albumine  qui  est  rarement  inferieure  a 100  grammes  et  que  les 
ecarts  du  regime  pen  vent  doubler  on  triplet*.  La  lymphe  serai  t done 
souvent  impuissante  a assurer  Fequilibre  de  Forganisme  au  point  de  vue 
de  sa  teneur  en  albumine.  Aussi  cette  albumine,  dans  la  portion  qui 
depasse  le  besoin  de  l’assimilation  et  la  capacite  de  la  lymphe,  se  detruit- 
elle.  Elle  ne  se  detruit  pas  completement.  Idle  s’bydrate  et  se  dedouble. 
Ln  s’bydratant,  elle  livre  de  I’hydregene  et  du  glycogene  qui,  par  une 
nouvelle  bydratation,  deviendra  de  la  glycose.  Ilydrogene  et  glycose 
sont,  combustibles,  et,  si  l’on  excepte  la  cholesterine  qui  a d autres 
cmplois,  ils  sont  a pen  pres  les  seuls  combustibles  qui  resultent  de 
F elaboration  de  I’albumine.  L’bydrogene  naissant  eebappe  difficilcment 
a la  combustion ; car  on  n’en  trouve  que  des  traces  dans  1 air  expire 
constituent  connnc  hydrogene  pur  on  connne  hydrogene  carbone  les  gaz 
combustibles  du  sang.  Le  glycogene  derive  de  I’albumine  ou  le  sucre  qui 
en  resulte  subissent  ou  peuvent  subir  des  transformations  ulterieures 
proportionnelleinent  a l’activite  de  Forganisme  el  suivant  ses  besoins  de 
calories. 

Ainsi  quand  I’albumine  alimentaire  depasse  les  besoins  de  la  reparation 
et  quand,  de  plus,  elle  excede  la  proportion  restreinte  qu’elle  fournit 
necessairement  dans  Fensemble  des  combustibles  circulants,  elle  se 
detruit  taut  qu’elle  depasse  cc  qui  pent  etre  accmnule  en  nature  dans  la 
lymphe;  elle  se  detruit  meme  si  F economic  n a pas  besoin  de  1 energie 
qui  va  etre  degagee  par  sa  destruction.  Mais  toute  1 energie  qu  elle  recede 


sora  pas  Hvrcc.  Si  I gramme  d’nlbumine,  dans  les  conditions  physiolo- 
iriciues  de  sa  destruction,  esl  capable  dc  tournir  4,nl,8,  la  combustion  <ln 
sucre  resultant  du  dodoubleitient  de  ce  gramme  d’albumine  intervicnt 
nour  2e,l,3  dans  I’ensemblc  de  ces  4clll,8.  Cc  sucre  ne  se  briilo  pas 
necessairement;  mais  il  est  le  sen!  parmi  les  produits  du  dedonblement 
,|e  Palbuininc  dont  la  combustion  ne  se  fasse  quo  proporlionnellciricnt 
aux  besoms  de  l’econoinie.  L’hydratation  de  I’albumjne  excedante  est 
necessaire,  certaines  hydratations  ct  oxidations  secondaires  s’executcnt 
aussi  necessairement.  11  cn  resulte  un  degageinent  de  2cal,5,  environ  la 
moitie  dc  cc  que  ralbuminc  pent  livrer  d’energie  a I’economie.  Et  ce 
(leimu'cment  sr  fait  memo  s' i I n’est  pas  sollicite,  memo  s’il  n’est  pas 
ulilisable.  II  deviendrait  nuisible  si  I’organismc  n’etait  admirablement 
ontille,  dans  les  conditions  de  son  fonctionnement  normal,  pour  se 
dcbarrasscr  du  calorique  exccdant. 

Ainsi  une  parlie  dc  1’albumine  ingeree  en  exces  subit  la  premiere  phase 
do  la  destruction  avec  le  degageinent  de  calorique  qui  cn  est  la  consequence, 


meinc  si  aucun  travail  ni  aucun  besoin  d’entretien  dc  la  temperature  du 
corps  ne  sollicite  cettc  destruction.  II  y a done  une  circonstance  au  moins 
mi  raugmentation  dc  l’apport  augmente  la  destruction  et  le  degageinent 
de  la  force  sans  que  cettc  force  trouve  son  emploi  actuel.  Yous  trouverez 
la  preuve  de  cclte  plus  grande  destruction  liee  a l’cxces  de  I’apport  en 
constatant  dans  I’lirine  l’elevation  du  chiiFre  de  l‘uree  ou  mieux  de  I’azote 
total.  Mais  vous  n’en  trouverez  pour  ainsi  dire  pas  trace  dans  l’examen  des 
Changements  survenus  dans  les  actes  respiratoires.  Dans  la  formule  de  la 
destruction  de  l’albumine  telle  que  l a donnee  A.  Gautier,  pour  1000 
d’albumine  hydratee  il  n’y  a que  5,72  d’hydrogene  degage  qui  eonsomme- 
ront  seulement.  29,8  d’oxygene.  11  n’y  aura  pas  d’acide  earbonique  produit. 
Autant  dire  que  les  produits  de  la  respiration  ne  feront  pas  soupgonner  la 
rdalitc  de  celte  destruction  de  l’albumine  quand  elle  est  ingeree  en  exces 
et  quand  son  elaboration  n’est  pas  sollicitee  par  le  besoin  d’energic.  Mais 
que  ce  besoin  vienne  a etre  provoque,  alors  la  scconde  phase  de  la 
destruction  de  l’albumine  se  produit.  Pour  les  1000  d’albumine,  les  558 
de  sucre  qui  resultent  de  son  hydratation  pourront  sc  briiler  en  consom- 
mant  en  poids  595  d’oxygene  et  produisant  819  de  CO8.  Dans  ce  cas  les 
urines  ne  diront  plus  rien,  mais  les  gaz  de  la  respiration  vous  ren- 
seigneront. 


II  n’est  done  pas  exact  de  dire  quo,  au  moins  pour  I’albumine,  1’cxces 
de  I’apport  n’auginente  pas  la  destruction  qui  scule  serait  provoquee  par 
le  besoin  d’energic.  La  destruction  se  fait  sans  cette  sollicitation  et 
s’accompagne  du  degageinent  de  la  moitie  dc  l’energie  que  1’albumine 
pent  physiol ogiquement  fournir.  L’autre  moitie  sera  degagee  si  le  besoin 
d’energic  se  fait  sentir  ct  proportionncllement  a ce  besoin.  Alors  scule- 
ment  la  consommation  de  l’oxygenc  sera  manifesto;  alors  seulement  il  y 
aura  degageinent  de  CO2. 

Eli  bien,  il  n’y  a pas  que  I’albumine  aliinentaire  ingeree  en  exces  qui 
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so  dolruise  sans  sollicilation  fonclionnolle  et  dr  gage  sans  necessile  la 
moitie  de  son  energio.  L’albmnine  constilutive  des  lissus,  I’alhinnine 
fixe,  I’albumino  vi vanle,  dans  sa  phase  de  desassimilation.  on  fait  aidant; 
clle  le  fail  noriiialenienl  el  Qonstaminenl.  La  niatiere  organique  vivante, 
nicme  quaiul  idle  ne  fonctionnc  pas,  n’en  cat  pas  moins  vivante.  Et,  par 
cola  seul  qn'elle  vil,  elle  sidiil  la  renovation  de  sa  substance.  L’albumine 
live  so  delruil,  comme  la  eireulante,  par  hydratation  et,  dans  cettc  phase, 
dogage  coimuc  elle  de  I’energie  (jui  sera  ulilisee  s' i 1 y a lieu,  on  oliminee 
si  clle  esl  on  execs  jcoininq  la  eireulante  elle  no  eonsoinme  dans  eette 
periode  de  sa  destruction  quo  des  traces  d’oxygeno  el  ne  degage  pas  de 
CO2.  Mais  elle  a donne  naissance  a du  glycogene  qui  subira,  quand  le 
besoin  d’energic  sc  fera  sentir,  la  continuation  du  travail  de  destruction, 
eette  Ibis  avec  consonimation  d’oxygenc  et  production  de  CO2. 

Dans  le  cas  sculcmcnt  ou  le  besoin  d’energie  depassc  les  ressources 
(|ue  pent  fournir  la  niatiere  eireulante,  les  exigences  du  fonctionneinent 
peuvent  imposer  a la  niatiere  vivante  une  destruction  plus  rapide.  Mais 
I’incrtic  fonetionnelle  ne  rediiit  pas  la  rapid ite  avec  laquelle  la  niatiere 


albumineuse  vivante  entre  cn  desassimilation. 

Ainsi,  l’albumine  tixe,  d’une  part,  et  rallminine  aliinentaire  prise  en 
execs,  d’autre  part,  peuvent  se  delruirc  sansyetre  incitecs  par  lefonction- 
nenient  et,  dans  la  premiere  partic  de  lour  metamorphose,  livrent  la 
moitie  de  leur  energie  presque  sans  oxidation  et  sans  production  aiicune 
d'acide  carboniqne. 

Cost  a ees  faits  seulement  quo  se  limite  la  reserve  que  je  voulais 
apporter  a. eette  Ioi  vraie  dans  son  ensemble  : « La  destruction  de  la 
niatiere  est  commandee  par  le  besoin  d’energie  el  Ini  est  proporlionnellc  ». 
La  loi  est  vraie  pour  la  destruction  du  sucre  derive  de  ralbumine  hydratee, 
ipi'il  s’agisse  d’albumine  eireulante  ou  d’albumine  fixe ; elle  est  vraie  pour 
le  sucreP aliinentaire  ou  au  moins  pour  les  amas  de  glycogene  qui  ont 
pour  origine  le  sucre  aliinentaire;  elle  est  vraie  pour  la  graissc  alimen- 
taire ; elfe  est  vraie  pour  la  graisse  cn  depot  dans  nos  tissus.  L’exploitation 
du  sucre  et  de  la  graissc  dans  1’organisme  et  la  mise  en  valour  de  lours 
calorics  dependent  des  besoins  d’energie  de  l’organisme. 

La  graisse  resiste  plus.  Sa  combustion  suppose  le  degre  d’oxydation  le 
plus  intense.  Le  sucre  sc  bride  plus  facilement,  mais,  memo  si  on  aug- 
mente  rapport  de  1‘oxygene,  il  ne  se  brulera  que  si  l’organismc  reclame 
ses  calories.  Mais  la  combustion  n’est  pas  la  scule  des  transformations  que 
puissc  subir  le  sucre  dans  l’economic.  II  pent  se  deshydrater  et.  devenu 
insoluble,  se  iixer  coniine  glycogene  dans  le  foie,  dans  les  muscles,  dans 
les  cellules  de  divers  aufres' tissus;  il  y attend  que,  le  besoin  d’energie 
reparaissant,  les  ferments  hydratants  lui  pennettent  de  redevemr  glycose 
et  de  se  binder.  II  a une  autre  fayon,  et  plus  durable,  de  se  Iixer  al  etat  de 
combustible  en  reserve  : sans  aucunc  consonimation  d oxygene,  il  pei d 
de  l’eau  et  de  l’acide  carboniquc  et  se  transforme  en  graisse. 

Le  fonctionneinent  el  le  maintien  de  Lequilibre  thermique  sont  done 
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provocateurs  do  la  destruction  dc  la  matiere,  proporlionnellomenl  au\ 
bosoins  dc  Feconomie;  inais  cc  besoin  d’lmergie,  pour  pen  que  I alimcn- 
lal ion  soil  sul’lisanlc,  no  Irouve  pas  satisfaction  dans  la  destruction  dr 
rallunnine.  Costau  sucre  ou  a la  graissc  qu  il  domande  It's  calorics  necos- 


sairos  : au  sucre  et  a 


la  graissc  si  le  besoin  ost  intense,  auquel  cas 


oxvdations  sont  actives;  au  sucre  stud  si  le  besoin  ost  moins  pressanl: 
memo  si  ce  besoin  est  modere,  Foxydation  no  porte  quo  sue  line  portion 
do  sucre,  l autre  so  translbrinant  on  graissc  par  dissociation  do  la  mole- 
cult1;  enlin,  on  cas  (Faction  organique  languissante,  on  comprcnd  quo  la 
force  soil  fournie,  sans  oxydation,  par  la  simple  translormation  du  sucre 
graissc.  A eelte  cnergie  s’ajout'era  toujours  cello  qui  resulte  de  I’inevi- 
tabie  dedoublemcnt  d’nnc  partic  dc  ralbuminc  des  tissus,  par  le  fail  de 


i I'incessanlc  destruction  qui  va  avec  1 inccssante  restauralion,  ce  qui  con- 
slitue  cssentiellement  la  nutrition  ou  la  renovation. 

Avec  Liebig,  on  a pensc  t|ue  la  nutrition  e’etait  I’assimilation  des 
! aliments  devenant  tissus  en  quantite  corrospoiidant  a la  destruction  ou 
- dosassimilation  des  tissus  qui  devenaient  matieres  excrementiticlles.  Avec 
; Riilmer,  on  [tense  quo  la  nutrition  e’est  la  destruction  des  aliments  et,  au 
I besoin,  des  tissus,  pour  degager  Pencrgic  de  la  matiere  organique  en 
proportion  et  au  fur  et  a mesurc  des  besoins  de  1’orgamsme.  On  admet 
bicn  que  ccs  tissus  so  sont  formes  graduellement  par  fixation  des  aliments ; 
on  ne  pretend  pas  qu’ils  nc  sont  pas  soumis  a quclque  renovation,  inais 
generalemcnt  on  n’en  tient  pas  compte  et,  le  plus  souvent,  par  preterition, 
on  raisonne  coiimie  s’ils  etaient  immuablcs  et  on  n’envisage  dans  ce  qui 
penetre  dans  le  corps  quo  matiere  a degagement  de  calories.  A la  theorie 
plastique  de  la  nutrition  s’est  substitute  la  theorie  dynamique. 

II  est  certain  qu'il  y a verite  des  deux  cotes  et  il  semble  que  toute  la 
verite  reside  dans  la  combinaison  des  deux  doctrines. 

Le  cote  plastique  dc  la  nutrition  se  reduit  a ceci  : line  fraction  de 
ralbuminc  du  corps,  ^ peut-etre  clicz  les  vieilla  rds,  peut-etre  chez  les 
j eunes  gens,  so  detruit  chaque  jour  et  chaque  jour  est  remplacee  par  une 
i'gale  quantite  d'albuminc  alimentaire.  Cette  destruction  dans  les  tissus 
est  incomplete,  inais  degage  cepcndant  et  forcement  vine  part  de  Fenergie 
accumulec  dans  Falbumine.  Les  produits  de  cctte  premiere  phase  de  la 
destruction  sont  mis  a la  disposition  des  humours.  La  quantite  de  Falbu- 
mine  vivante  qui  se  detruit  et,  sc  renouvelle  varie  suivant  les  individus, 
elle  varie  surtout  avec  l’agc;  elle  diminue  a mesurc  que  Fhomme  s’eloigne 
de  la  jeunessc;  elle  diminue  dans  certains  etats  diatliesiques,  elle  aug- 
mente  dans  beaucoup  de  maladies  et  dans  presque  toiites  les  fievres.  Elle 
n’est  pas  infiuencec  par  le  travail  musculaire  ni  par  le  froid,  pourvu  que 
les  aliments  fournissent,  independammei.it  de  Falbumine  fixe  a remplacer, 
assez  de  matiere  organique  pour  en  degager  les  calories  qu’exigent  le 
travail  musculaire  el  la  luttc  contre  la  refrigeration.  Me  n’est.  ]>as 
influencee  non  plus  par  les  variations  de  Fapport  de  Foxygenc  ou  des 
aliments  inerne  azotes,  pourvu  que  ces  aliments  nc  soient  pas  en  quantite 
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insuffisanlo.  Lo  col (’■  dynamique  de  la  niilrit ion  consists  cm  ceci  : l<*s 
lumicurs  recoi V(M 1 1 du  lube  digestif  le  sucre,  la  graisse  el  l’albumine, 
independammenl  de  cello  <|iii  < lo i l sc  (i \cr.  Cos  materiaux,  d’origine  ali- 
menlairc,  soul  utilises  peiil-elre  immediatement,  cerlainement  apres  avoir 
etc.  gardes  cn  reserve  dans  certains  organcs  <pii  les  restituciit  aux  limncnrs 
an  l‘ur  ct  a inesure  desbesoins.  Les  luuneurs  refoivcnl,  dc  plus,  la  portion 
dbsassimilee,  mais  non  encore  detrnite,  de  I albuinine  dcs  tissus.  Toutes 
ces  matieres,  qui  n’ont  pas  vecu  on  qui  nc  vivenl  plus,  sent  distributes 
aux  tissus  par  les  humours  ct,  suivant  l(>s  besoins  d’energie,  leur  des- 
truction esl  poussee  plus  avant  au  ])roche  voisinage  on  peul-ctre  dans 
I’interieur  (les  cellules,  etdans  cesdernieres  transloririations,  qui  s’accom- 
pagnent  generalemcnt  d’oxydation  cl  (|iii  les  rendent  excreirientitielles, 
dies  perdent  la  plus  grande  pavlie  de  ce  qu’ellcs  recelaicnt  d’energie. 

Ce  <[ui  est  un  argument  centre  la  theoric  exclusive  de  Liebig,  c est 
ipie,  quand  on  supprime  brusqucincnt  I’albumine  aliinenlairc,  le  corps 
ne  perd  pas  unc  quantile  d’albiunine  egale  a cello  dont  on  a empeche 
l’introduction,  ce  qui  devrait  etre  si  1’albumine  ingcrec  ne  faisail  quo 
combler  les  vides  produits  par  la  desassirnilation. 

Ce  qui  est  egalem.cn t un  argument  contre  la  theorie  exclusive  de 
Riibncr,  c’esl  que  si  Lon  pent,  pendant  quel  epic  temps,  rcmplacer  dans 
I’ alimentation  le  sucre  par  la  graisse  ou  par  I’albumine,  la  graisse  par  Ic 
sucre  ou  par  l’alburaine,  si  Lon  pout  memo  diminuer  la  ration  d’albinnine 
en  substituant  des  quantiles  isodynames  dc  sucre  ou  de  graisse,  il  y a 
une  limitc  au  dela  de  laquelle  la  restriction  de  l’alimentation  azotee  ne 
peut  pas  etre  poussee,  malgre  toutes  les  compensations  cn  sucre  ou  en 
graisse,  sans  que  l’equilibre  soil  rompu,  sans  que  la  consomption  sur- 
vienne.  11  y a un  minimum  d’albuminc  alimentaire  reclame  pour  la  repa- 
ration des  tissus. 


L’ACTIVITE  H tSTOLYTIQUE 


Nous  avons  desormais  la  possibilite  de  savoir  quelle  quantite  d albumine, 
taut  (ixe  que  circulante,  est  elaboree  dans  V unite  de  temps  que  nous 
avons  choisie  par  l’unitc  de  poids  de  ralbumine  des  tissus,  dans  les 
conditions  qui  nous  paraissent  prelerables  pour  cette  etude  ct  en  admet- 
tant  que  cette  unite  de  matierc  agissante  est  incitec  a la  destruction  par 
les  deperditions  de  calorique  auxquelles  donne  lieu  une  surface  d emission 
normalc.  II  rcste  a savoir  ce  que  peril,  dans  les  memos  conditions,  un 
lionime  de  mhne  age.  Car  Cage  est  le  dernier  terine  de  comparaison. 

J’ai  dose  ralbumine  detruitc  par  kilogramme  d’albumine  fixe  et  par 
lieure  chez  des  sujets  sains  dont  Cage  elail  compris  enlrc  quatorze  ct 
soixante-dix  ans;  j’ai  rempli  lcslacunes  par  le  calcul  ct  dresse  un  tableau 
qu’on  trouvera  plus  loin,  ou  est  iiidique  cn  regard  de  Cage  le  nombre 
de  milligrammes  d’albuniine  detruits  en  une  lieure  par  kilogramme. 
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d’albuminc  fixe,  puis,  dans  une  scconde  colonnc,  la  IracLion  del  allmmine 
totale,  lixe  et  circulantc,  qui  esl  delruite  en  vingt-quatre  hcures. 

Connaissantle  nombre  de  milligrammes  d’albumine  reellcrncnt  detruits, 
chez  an  sujet,  en  une  lieu  re,  par  le  kilogramme  d’albumine  lixe,  si  jo 
«li vise  cc  nombrc  par  le  coefficient  d’cxcitalion  catalytique,  j ai  le  nombre 
de  milligrammes  qui  scraient  vraisemblablement  detruits  si  la  surface 
d’emission  etait  moyenne.  J’aurai  le  ebilfre  de  I activite  hislolylique  en 
divisant  ce  dernier  nombre  par  le  ebilfre  de  milligrammes  d’albumine 
que  le  kilogramme  d’albumine  lixe  clabore  en  une  heure  chez  un  homme 
sain  de  memo  age  que  le  sujet  etudie,  ce  ebilfre  etant  fourni  par  le 
tableau  de  Vactivite  histolylique  suivant  les  dyes. 

Pour  l’etude  pathologique  vers  laquelle  tendent  toutes  cos  eludes 
prealables,  soit  anatom iques,  soit  physiologiques,  la  notion  de  Vactivite 
histolylique  est  la  plus  imporlante.  G’cst  la  question  fondamentale.  G’est 
cclle  dont  on  ne  pent,  pas  aborder  la  solution  si  les  premieres  ne  soul  pas 
resolues;  mais  e’est  cello  qui,  une  fois  tranchee,  domic  la  clef  du  probleme 
physiologique  et  surtout  pathologique.  On  savait  que,  dans  les  differents 
ages,  l’intensite  de  la  destruction  de  1’albumine  n’est  pas  la  meme;  on 
savait  que,  dans  certains  elats  morbides,  la  metamorphose  de  la  substance 
essenticlle  des  tissus  est  plus  rapide  ou  plus  lento  qu’a  I’ctat  normal. 
Peut-on  bien  dire  que  ccla  fut  connu  de  science  certaine?  Entrevoir  n’est 
pas  savoir.  Quand  on  n’avait  pas  le  moycn  de  determiner  ce  que  chaque 
corps  contient  d’albumine,  quand  on  n’etait  pas  en  situation  de  mesurcr 
les  variations  de  l’incitation  a la  destruction  que  creent  chez  les  divers 
individus  les  differences  de  la  surface  emissive  allouee  a P unite  de  poids 
de  la  inatiere  agissante,  on  ne  pouvait  que  se  faire  une  idee  par  a pen 
pres  des  variations  de  l’intensite  vi talc,  de  la  renovation  moleculaire  dont 
Pun  des  termes  est  Phistolyse.  En  tout  cas,  que  cela  fut  ou  non  connu, 
entrevu  ou  soupgonne,  on  peut  aujourd’hui  le  prouver  parce  qu’on  pent  le 
mesurcr.  Nous  pouvons,  grace  aux  mesures  successives,  comparer  : com- 
parer Pintensite  vitalc  dans  les  diverses  phases  cvolulivcs  de  la  vie  normalc, 
comparer  Petal  morbide  a Petat  normal,  comparer  les  divers  stadesd’un  etat 
morbide;  mais  surtout  nous  pouvons  etablir  qu’il  y a des  homines  qui, 
avec  Papparence  normale,  ont  habituellement  une  renovation  de  leurs 
tissus  moins  rapide  que  d’autres  homines  observes  dans  les  memes 
conditions. 

La  nutrition  est  plus  ou  moins  active  suivant  qu’est  plus  ou  moins 
grande  la  quantite  d’albumine  totale  elaboree  pendant  P unite  de  temps 
par  P unite  de  poids  d’albumine  fixe.  II  serait  plus  exact  de  dire,  mais 
nous  n’arrivons  pas  encore  a realiser  rigoureusement  cctte  determination, 
que  la  nutrition  est  plus  ou  moins  active  suivant  qu’est  plus  ou  moins 
forte  la  fraction  d’albumine  fixe  qui  se  delimit  dans  l’unitc  de  temps. 
G’est  la  un  des  caracteres  de  P acceleration  ou  du  ralentissement  de  la 
nutrition.  Ce  n’est  pas  le  seul  caractere  de  ces  etats  morbides,  ce  n’est 
memo  pas  un  caractere  constant. 

PAT1IOLOGIE  GF.NEHALk.  — III.  IX 
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pa  destruction  de  ralbumine  pent  etrc  plus  ou  inoins  abondante,  Hie 
peut  aussi  etre  plus  ou  moins  parfaitc.  Les  fails  particuliers  ne  se  sou- 
mettent  pas  invariablcment  a la  formule  de  la  metamorphose  regressive  de 
ralbumine.  La  formule  n’cst  que  U indication  generate  de  l’etat  vers  lequel 
tendon t les  molecules  on  dissociation,  die  n’indique  pas  le  mouvernent 
qui  les  y cnlrainc  ni  lesetapesde  ce  mouvernent.  Dans  les  phases  initiates. 
Puree  n’cst  pas  encore  produite,  ni  lc  glyeogenc,  etc.  ; il  y a des  sub- 
stances instables  qui  par  des  metamorphoses  successives  s’acheminent 
vers  les  formations  stables,  vers  les  substances  excrementitiellcs  qui  sont 
I’aboutissant  tardif  des  substances  de  desassimilation.  La  malicre  peut 
s’attarder  dans  ces  stadcs  intermediaires,  ces  corps  a existence  d ordinaire 
fugitive  peuvent,  on  durant  un  pen  plus  longtemps,  manilestcr  lour  pre- 
sence reelle  dans  les  humours  ou  apparaitre  aux  cmonctoires.  I Is  sont 
toxiques  en  general,  quelques-uns  a un  haul  degre,  mais  lour  molecule 
encore  tres  compliquee  est  deslinee  a se  morcelcr,  a sc  simplifies , a 
s’oxyder  a brulcr  une  partie  de  son  carbone.  II  en  resulte  que,  si  ces 
transformations  terminates  sc  font  trop  lentement  ou  insuffisamment, 
Pindividu  pourra  souffrir  de  la  presence  en  exces  dans  le  sang  des  pro- 
duits  intermediaires  de  la  desassimilation;  il  en  resulte  que  leur  appa- 
rition dans  les  urines  pourra  augmenter  la  toxicite  de  ce  liquate  exci  c- 
mentitiel,  diminuer  la  predominance  normale  des  corps  azotes  pau\res  en 
carbone  et  relever  dans  Purine  le  chiffre  du  carbone. 

Benecke  le  premier  a eu  la  notion  si  juste  de  ce  trouble  particular  de 
la  nutrition  qui,  en  laissant  persister  plus  longtemps  les  degres  interme- 
diaires de  la  matiere  en  destruction,  leur  permet  d apparaiti  e ou 
d’ augmenter  dans  les  urines.  Ce  qu’il  signalait,  c’etait  1 exces  des  urates, 
e’etait  Pabondance  do  Pacide  oxalique;  il  no  connaissait  pas  les  toxicites 
et  ne  soupponnait  pas  ce  qui  a trait  a l’augmentation  du  carbone  urinaire. 
mais  il  avail  eu  la  notion  du  trouble  nutritif,  et  du  trouble  nututd  pa. 

1 '^^cetle^mperfection  par  trop  grande  lenteur  des  metamorphoses  qm 
permet  a des  corps  intermediaires  de  s’accumuler  ou  de  sehminei, 
peut  opposer  ccttc  transformation  plus  parfaite  ou  1 urec  appara.t . ait  c om.u 
!’ unique  principc  azote  dcs  urines,  ou  la  toxicite  urinaire  dispa  ait  en  ct 

qui  ince.no  sa  condition  org.niquc._no  laUsmt  h “ 

minerale,  celle  de  la  potasse  principalcment,  ou  le  caibonc  mm. 

atteinl  son  minimum. 
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II  y a unc  relation,  en  eflet,  entre  la  pcrsistancc  ties  composes  orga- 
niques  toxiques  ct  la  Torte  proportiuii  du  carbolic  dans  les  urines;  el  les 
deux  caracteres,  si  I’un  ne  depend  pas  de  Fautre,  soul  du  rnoins  Findice 
d'un  trouble  nutrilif,  d’une  imperfection,  d’un  etat  incomplet  des  trans- 
formations, d’un  ralentissement.  La  nutrition  doit  done  etre  etudice 
cgalement  an  point  de  vue  dc  la  quality  do  la  destruction  ct  non  plus 
seulement  au  point  de  vue  de  la  quantite  de  la  matierc  detruite. 

On  pourrait,  pour  se  renseigner  sur  ces  imperfections  de  1’ elaboration 
de  la  substance  azotee,  cliercher  ct  doser  isolement  les  diverses  substances 
qu’une  nutrition  plus  intense  n’aurait  pas  laissecs  subsister.  Dans  l’elat 
actuel  de  la  chimie,  cette  recherche  est  impraticahle.  Je  tourne  la  difficulty 
soit,  en  determinant  la  toxicite  urinaire,  soil  en  procedant  a Festimation 
du  carbone  urinaire. 

Depuis  pres  de  quatre  ans  je  poursuis  cette  etude.  Je  n’ai  pu  Faborder 
avec  fruit  que  lorsque  les  methodes  de  dosage  du  carbone  out  ete  regula- 
rises. J'ai  fail  avec  le  concours  de  M.  Desgrez  de  nombreux  dosages 
comparatifs  de  J’azote  urinaire  total  et  du  carbone  urinaire  total  chez  des 
personnes  normales  et  chez  des  malades  chroniques  apyretiques,  en  ayant 
soin  de  doser  en  menic,  temps  Furee,  ce  qui  pretc  a des  comparaisons 
interessantes. 

Je  suis  oblige  d’entrer  encore  dans  quelques  details  pour  faire  com- 
prendre  Finteret  de  ce  dosage  comparatif  de  Fazotc  et  du  carbone  des 
urines. 

J’ai  explique  precedemment  que  pour  1 d’azote  urinaire  total,  il  y a eu 
elaboration  de  6,756  d’albumine,  laquelle  contenait  1,051  d’azote  ct 
5,610  de  carbone.  0,051  de  Fazotc  de  cette  albumine  s’est  climine  par 
1 intestin,  1,000  par  les  reins.  Voyons  ce  qu’ont  pu  devenir  les  5,610  de 
carbone  de  cette  albumine  elaboree.  L’albuminc,  a raison  de  558  milli- 
grammes par  gramme,  a donne  5,759  de  glycosc  contenant  1,556  de 
carbone  qui  va  s’eliminer  par  les  poumons  a l’etat  de  5,667  d’acide  car- 
bonique.  II  reste  5,610  — 1,556  = 2,054  de  carbone  qui  n’a  d’autres 
voies  d’elimination  que  le  rein  et  Fintestin.  En  raison  des  quantiles 
variables  et  indeterminable  de  carbone  des  aliments  non  absorbes  (jue 
renferme  Fintestin,  en  raison  dc  l’impossibilite  d’evacuer  regulierement 
Fintestin  avant  Fexperience  et  en  terminant  Fexperience,  on  renoncc  a 
mesurer  directement  le  carbone  fourni  par  Falbumine  elaboree  qui  a suivi 
la  voie  dc  l emonction  intestinale,  mais  on  pent  doser  rigoureusement  le 
carbone  urinaire,  ce  qui  par  difference  donnera  le  carbone  fecal,  fourni 
par  1’elaboration  intra-organique  dc  Falbumine.  Cette  fagon  de  proceder 
n’est  pas  defectueuse,  car  le  carbone  qui  vient  des  hydrates  dc  carbone  ou 
cclui  qui  vient  des  graisses  ne  s’elirnine  pas  par  les  urines.  Cela  ne  se 


ICH.  BOUCHARD .] 


TROUBLES  PRfiALABLES  1)E  LA  NUTRITION. 


m 

prodml  quo  dans  ties  cas  ji&tholo^'ujucs.  »le  donne  dans  le  tableau  suiunil, 
,1’apres  17  analyses  d’urines  normales,  le  cliillVe  du  carbonc  urinaire  total 
pour  1 d ’azote  urinaire  total. 


Azole  urinaire 

Carbone  urinaire 

Ages. 

total. 

total. 

1 5 ans . . 

, . . 1,00 

0,64 

IS  . . 

— 

0,82 

26  — . . 

. . — 

0,90 

42  — . . 

0,70 

— 

1 ,02 

60  — . . 

— 

0,90 

....  — 

0,90 

. . 

1 , U.J 
1,12 



0,79 



0,80 



0,80 

0,76 

* * 



0,78 

0,82 

0,93 

70  — . . 

....  — 

1 ,03 

0,87 

Ainsi,  cn  moyenne,  chez  l’homme  sain,  pour  1 d’ azote  urinaire  total. 
• a dans  l’urinc  0,870  de  carbone  a retrancher  des  2,0o4  qui 


s’cchappent  taut  par  lea  reins  que  par  l’intestin.  11  reste  1 ,184  de  carbone 

5 1 1 1 . i i no  m oct  an  maTimiim. 


11  opmhle  au’ on  ne  devra  tainais  avc 
uorbidc  un  rapport  du  carbone  a I’azote  aussi  faible  que  0,4a.  bupposez. 
an  effet  q^il  n’y  ait  dans  1’urine  aucun  corps  carbone  non  azote,  pas  de 
’ . rwnlimip  • snonnsez  auc  la  totalite  de  1 azote  de  1 mini 


sucre  nas  d’acide  oxalique ; supposez  que  la  . , 

soit  k Vetat  d’uree,  le  corps  azote  urinaire  qui  conticnt  le  moms 


car 


bone,  le  rapport  du  carbonc  urinair 


c a 


I’azote  urinaire  devra  etre 
precisement  cc  qu  est  le  rapport  de  ces  corps  dans  Puree,  soit  \ ou  0,428. 
Pour  quo  le  rapport  « soit  plus  foible,  i.  faut  que  dans  Purine  sc  trouve 
un  corps  azote  contenant  meins 


que 


de  carbonc  que  l’uree,  ou  mieux  il  taut 
Purine  renferme  un  corps  azote  qui  ne  contiennc  pas  de  carbone. 
Ce  corps  existe,  Cost  Pammoniaquc.  (Post  par  la  presence  de  1 - 

r les  valours  de^mferieur  a 0,  io.  lu. 

ait  rind  ice  d’un  etat  fachcux. 


niaque  que  pourraient  s’expliquer 


,c  ( lli  scmblerait  etre  l’exces  du  bien  scrait  1 nu  .ee  0 ™ ^ ^ 

M o bon  auc  le  carbonc  urinaire  tende  vers  le  minimum  mdiquo  pai  U 
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action  insuffisantc  du  foie,  cola  caracterise  la  presence  dans  I economic; 
d’un  corps  bcaucoup  plus  toxique  quo  I’uree.  Co  rapport-  = 0,4.)  est 
d’ailleurs  plutot  theorique,  car,  lc  plus  souvent,  quand  apparait  I ammo- 
niaque  dans  I’urinc  on  quantity  suffisantc  pour  compcnser  1 exces  de 
carbonc  des  corps  plus  carbones  quo  I’uree,  1 acid e lactique,  corps  carbone 
non  azote,  apparait  en  meme  temps,  ee  qui  releve  le  rapport. 

En  tout  cas,  a I’etat  normal,  pour  6er, 7 56  d’albumine  detruite  dans  le 
corps,  il  s’elimine  par  E intest  in  0s', 051  d’azote  et  des  quantites  de  car- 
bone  qui  sont  en  moyenne  lgr,184,  au  minimum  0,934,  au  maximum 
1,414.  G’est,  pour  1 d’azotc,  de  18  a 27  de  carbonc;  en  moyenne,  pour 
I d’azote,  25  de  carbonc.  Or  les  corps  azoles  intestinaux  les  plus  riches 
en  carbonc,  les  acides  biliaires,  renferment,  pour  1 d’azote,  22,5  de 
carbonc.  Tout  le  carbonc,  dans  la  generality  des  cas,  pourrait  done 
presque  trouver  son  emploi  sur  l’azotc  intestinal.  Mais  il  y a des  corps 
azotes  plus  pauvres  en  carbonc  ou  memo  depourvus  de  carbonc  coniine 
Tammoniaque.  II  y a,  par  contrc,  des  composes  carbones  non  azotes;  les 
glandes  versent  dans  Tintestin  des  graisses,  de  la  cholesterine. 

De  tout  cela  il  resit  Itc  que,  meme  a l’etat  normal,  il  n’y  a pas  applica- 
tion par  Eorganisme  d une  formule  uniforme  ct  invariable  de  la  destruc- 
tion de  l’albumine ; que  les  phenomenes  s’accomplissent  autour  d’un  type 
dont  la  theorie  chimique  a pu  donner  Liquation,  mais  que  les  dissocia- 
tions no  vont  pas  toutes  ct  toujours  jusqu’au  bout;  que,  sans  compter 
les  oxydations  terminates  dont  1’intensite  cst.  variable,  l’azote  peut.  se 
debarrasser  plus  difficilement  ou  plus  lentement  de  son  carbone  ct  que 
l’urine  peut  emporter  des  quantites  de  ces  corps  imparfaits  plus  grandes 
qu’a  l’etat  normal.  On  pout  dire  aussi  que  l’economic,  meme  saine, 
surtout  saine,  peut  depouiller  plus  vite  1’azote  du  carbone  qui  nc  doit  pas 
necessairement  y rester  fixe,  que  l’economie  fait  effort  pour  expulser  tout 
l’azote  urinaire  a 1’etat  d’uree,  qui  est  precisementTundes  corps  les  moins 
toxiques.  N’est-on  pas  frappe  de  ce  fait,  que,  parmi  les  sujets  normaux 
qui  figurent  au  tableau,  e’est  le  plus  jeune,  l’adolescent  de  quinze  ans, 
qui  a la  moindre  proportion  de  carbone  urinaire  0,64  au  lieu  de  0,87,  et 
n’est-on  pas  tente  de  rapprocher  ce  fait  de  cette  autre  particularity  que  les 
urines  des  enfants  sains  sont  a peine  toxiques?  La  proportion  du  carbone 
a l’azote  entrelo  et  42  ans  cst  0,76 ; entre42  ct  70  ans,  elle  cst  0,91  (*). 


(')  D y a long-temps  que  les  clinicians  cmploicnt  un  precede  qui  trouve  aujourd’hui  son  expli- 
cation et  qu’ils  consideraient  commc  l’indice  dc  l’insul’fisancc  des  oxydations,  en  quoi  lour  erreur 
etail,  pen  considerable  ct  tout  a faiL  venielle.  Quand  on  -verse  dans  la  liqueur  de  Folding  chaulFie 
<le  1 urine  diabetique,  la  liqueur  bleuc  se  decolore,  passe  au  rouge  ct  il  sc  fait  un  precipite.  Le 
scl  de  cuivre  s’est  reduit  partiellcment  en  employant  une  portion  de  son  oxygene  pour  oxyder 
le,  sucre.  Si  1 urine  conticnt  Ires  peu  de  sucre,  la  decoloration  se  fait  encore,  mais  lc  precipite 
d'oxvdule  est  tardif.  Mais  il  arrive  souvent  que  des  urines  decolorant  la  liqueur  cl  11c  ren- 
ferment pourtantpas  de  sucre.  On  dit  alors  qu’elles  contiennenl  d’autres  corps  reducteurs;  ellcs 
conticnnent  des  corps  oil  le  carbone  est  cu  etat  de  s’emparer  d’une  partic  de  l’oxvgene  fixe  sur 
le  cuivre.  On  en  coneluait  que  ces  urines  renfermaient  des  corps  non  oxydes  ou  trop  lieu  oxydes. 
R est  certain  que  ces  urines  qui  decolorent  la  liqueur  de  Folding  sont  fournios  par  des  hommes 
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mine  une  action  si  manifesto,  cst  ilc  tontes  les  gland es  limit  lc  contenu 


tion  hepalique  doit  done  corresponds  une  moindre  proportion  da  carbone 


des  urines. 

Dans  un  cas  oil  le  dosage  comparalif  do  1’azole  cl  du  carbolic  urinaires 
a etc  fait  isolerncnt  pour  les  heures  de  la  matinee,  pour  les  heures  de 
I’apres-midi  el  pour  les  heures  de  la  nuit,  j’ai  obtenu  les  quantiles 
suivanles  par  heure  et  par  kilogramme  d’albuminc  fixe  : 


Heures  d’apres-midi  ....  55,1  50,0 

II  n’est  pas  permis  de  conclurc  d’apres  une  scale  experience;  maisjc 
nc  puis  me  defendre  de  rappeler  que  j’ai  etabli,  il  y a bientot  quinze  ans, 
quo  la  toxicite  urinaire  croit  graduellcmcnt  a partir  du  reveil  ct  qu  elle 
diminue  pendant  la  nuit. 

De  meme  que  Faction  du  foie,  lc  mecanisme  encore  obscur  des  oxyda- 
tions  concourt  a detourner  vers  les  poumons  une  partie  du  carbone  des 
composes  azotes  capables  de  subir  une  combustion  tardive.  .1  ai  etabli 
aussi  qu’un  des  diets  de  ces  oxydations  est  de  diminuer  d’unc  fafon  Ires 
notable  la  toxicite  urinaire. 


Ce  crui  precede  me  dispense  d’entrer  dans  de  grands  developpements. 


Azote  to  Ini. 

/ 


Carbone  total. 


Heures  de  nuit  . . . . 
Heures  de  matinee.  . ' 


Mgr. 
H,  I 
41,4 
50,0 
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nairc  pour  les  pathologistes  do  Nancy,  qu  une  part  Ires  somoni  el  lies 
notablcment  inferieure  a la  moitie  do  la  toxicite  totale;  depuis  quo  j ai 
('idin  assigne  aux  composes  organiques  la  part  preponderanle  dans  cotto 
toxicite,  on  a dd  reconnaitre  que  la  nutrition,  que  1 elaboration  do  la 
matiere  organique,  ct  plus  particulibrcmont  do  la  rnatibre  azotee,  ct  plus 
specialcment  do  ralbumine  des  tissus,  que  la  desassimilation,  cn  un  mot, 
ongendre  des  poisons.  S’ i 1 y a dcs  poisons  dans  Purine  cornme  il  y en  a 
dans  la  bile  ct  dans  tout  le  contenu  intestinal,  e’est  parce  qu’il  y a des 
poisons,  e’est  parce  qu’il  se  fabrique  des  poisons  dans  les  tissus.  J ai 
montre  la  toxicite  de  I’cxtrait  alcoolique  dc  la  plupart  des  tissus  cl 
indique  les  variations  de  cette  toxicite;  Charrin  et  Riiffer  out  constate 
une  toxicite  specialo  de  P extrait  aqueux  obtenu  a chaud;  Roger,  entrant 
dans  une  voie  nouvollc  et  plus  feconde,  a etabli  que  Pin  fusion  a Iroid  dcs 
tissus,  immediatement  apres  Pablation  chez  Panimal  qu  on  met  a mort, 
est  toxique  a un  haul  degre,  faisant.  ainsi  le  premier  pas  vers  la  decou- 
verte  des  toxalbumines.  Grace  a ses  experiences,  nous  avons  pu  assister 
aux  variations  d’intensite  que  subissent  d heure  en  heure  les  poisons 
organiques  en  dehors  de  toute  putrefaction,  temoignant  que  la  vie  per- 
sistc  dans  les  cellules  apres  la  mort  generate  de  l’ensemble,  que  cette  vie, 
dans  les  premiers  stades  des  transformations  qui  aboutissent  a la  des- 
truction, engendre  dcs  poisons  et  que  ces  poisons,  si  la  circulation  est 
supprimee,  peuvent  s’accumuler  soit  parce  que  la  respiration  ne  peut 
plus  exercer  sur  cux  son  action  oxydante,  soit  parce  que  les  emonctoires 
ne  peuvent  plus  les  eliminer,  soit  parce  que  le  foie  ne  peut  plus  les 
transformer. 

A mesure  que  le  processus  de  destruction  avancc,  la  molecule,  tres 
complexe  au  debut,  se  fragmente,  se  multiplie  ct  se  simplilie  par  dedou- 
blements  oupar  oxydations.  Elle  devient  ala  fois  plus  petite,  plus  capable 
de  franchir  les  filtres  et  moins  toxique.  Elle  arrive  enfina  un  etat  stable, 
on  elle  s’est  depouillce  de  ce  qu’elle  peut  ceder  de  son  energie,  ce  qui 
suppose,  en  general,  que,  a la  faveur  de  l’oxygene,  elle  a perdu  ce  qu’elle 
pent  abandonner  de  son  carbone,  ou  elle  est  dialysable  et  oil  si,  par  acci- 
dent, elle  est  entravee  dans  son  elimination,  elle  risque  moins  dc  provo- 
quer  1’empoisonnement.  Elle  est  alors  non  plus  matiere  de  desassimi- 
lation, mais  matiere  excrementiticlle. 

Si  les  urines  ne  contiennent  pas  d’autres  matieres  organiques  que  les 
matieres  vraiment  excrementitielles,  dies  sont  toxiques  assurement,  mais 
dies  le  sont  a un  degre  modere  et  la  toxicite  minerale  l’emporte  sur  la 
toxicite  organique.  Si  les  matieres  incompletement  transformees  sont 
presentes  dans  1’ urine,  dies  augmentent  notablcment  sa  toxicite  et  en 
changent  les  qualites. 

Si  les  urines  jaunes,  pales,  a toxicite  minerale  predominanlc,  ont  pour 
caracteristiquc,  quand  on  les  injecte  dans  les  veines  du  lapin,  dc  provo- 
quer  barrel  du  coeur,  les  urines  plus  foncecs,  a toxicite  organique  pre- 
dominante,  ont  pour  caracteristiquc  principale  le  myosis.  Ainsi  la  dnrec 
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plus  oil  moins  longue  d’un  des  slades  transiloires  de  la  destruction 
incomplete  de  la  matiere,  cn  rcndanl  possible  Papparition,  on  plus  on 
, noins  |br to  proportion  dans  les  urines,  de  produits  imparfailement  trans- 
I'ormes,  inlluencc  le  degre  el  lc  caractere  do  la  toxic i to  de  ce  liquide. 
Pour  cette  raison  jc  considere  la  determination  de  la  toxicite  urinaire 
comrno  un  element  de  renseignement  si  l’on  vent  juger  non  plus  la 
rapidite  de  la  destruction,  mais  la  perfection  de  la  destruction,  e’est- 
a-dire  la  rapidite  avec  laquelle  la  matiere  cpii  se  delimit  parcourt  tontes  les 
phases  de  la  metamorphose  regressive  et  arrive  a etre  aussi  completemenl 
detruitc  que  peut  Pelre  la  matiere  excremenlilielle. 

he  fait  de  la  relation  qui  exisle  entrcla  toxicite  urinaire  et  la  proportion 
do  carbonc  par  rapport  a l’azote  ajoute  a la  puissance  de  ces  raisons.  On 
pout  dire  quo,  a Petal  normal  on  chcz  Phomme  qui,  bien  qu’en  eUit  de 
disposition  morbide,  n’a  pas  encore  realise  la  maladie,  on  voit  Irrquem- 
ment  l’augmentation  de  la  toxicite  marcher  parallelcment  avec  P elevation 
du  coefficient  ~ et  sc  montrer  en  rapport  avec  une  activite  nutritive 

moins  intense.  Je  no  puis  pas  dire  que  les  choses  se  passent  de  la  menu* 
fagon  dans  les  maladies,  et  en  particular  dans  les  maladies  lebnles  on 
dans  les  maladies  infectieuses. 

Mais  de  ce  parallelisme  habitue!  il  nc  laudrait  pas  concluim  que  la 
toxicite  est  un  attribut  des  substances  riches  en  carhone  ni  qu’elle  est 
proportionnellc  a cette  richesse.  L’ammoniaque  qui  ne  contient  pas  de 
carhone  est,  a quantiles  d azote  egalcs,  40  fois  plus  toxique  que  1 uree,  e 
sucre  qui  ne  contient  pas  d’azote  est  pen  toxique';  l’acide  hippurique,  le 
corps  azote  qui  dans  Purine  est  le  plus  riche  cn  carhone,  a une  toxicite 
a peupres  nulle.  Par  contre  le  liquide  intestinal,  la  bile  et  particuhere- 
ment  les  acides  biliaires  tres  riches  en  carbonc,  sont  tres  toxiques.  ha 
bile  26  fois  plus  riche  en  carbonc  que  Purine  est  10  fois  plus  toxique. 

11  en  est  de  meme  d’une  urine  a une  autre. 

Depuis  quo  j’ai  fait  voir  combien  certaines  urines  des  maladies  des 
reins  ont  une  toxicite  di  minute,  Pexploration  de  la  toxicite  urinaire  a 
pris,  au  moins  a litre  exceptionncl,  une  place  dans  la  chnique.  U A a ‘eu 
de  dire  ici  que  cette  recherche  doit  etre  faite  avec  certaines  precautions 
dont  il  n’a  pas  etc  tenu  compte  autrefois,  ce  qui  a pu  vicier  les  iesu  l.y 
de  quelques  constatations  et  ce  qui  a donne  a penser  que  la  doctrine  de  la 
toxicite  urinaire  ne  repose  pas  sur  des  bases  sohdes.  Une  critique  qui  m a 
etc  adressee,  particulierement  en  Allemagne,  cost  que  la  tension 
osinotique  des  urines  est  variable,  que  la  tension  du  sang  vane  pen.  que 
Pinjeclion  en  proportion  notable  d’une  urine  a tension  osnio  ique  t cs 
forte,  dans  les  veincs  d’un  animal,  doit  modifier  brusquement  ot  do  faj  n 
tres  notable  la  tension  osinotique  du  plasma  sanguin  e inoiiu1,  . ■ 
depens  des  globules,  Pisotonic  de  ce  plasma  qui  est  la  condition  phjM.pu 
de  Paction  normale  des  globules  et  meme  de  leur  existence. 

Cette  critique  est  Ires  juste,  encore  (pie  la  part  qu  il  y a lieu  c e am 
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a„x  variations  do  I’isotonic  no  supprime  nullement  la  part  bien  autn-.rncnt 
iniportanlc  qu’il  conviont  do  reserver  a la  toxicite,  a 1 action  o llll'l(l'"- 
l urine  ot  non  pas  seulerrlcnt  a son  action  physique  ( ).  ■ avals  < <n  i 
devanco  inoi-momo  la  critique  ct.  j’avais  ou  soin  do  lairc  rcmaiqm  i qu<  ' > 
variations  do  densite  do  l’urino  — on  no  disait  pas  encore  les  vana  ions 
do  l’isotonie  — oxorcont  unc  influence  sur  1c  dogre  d’action  nmsiblo  < o 
1' urine  injectee,  quo  beau  distillee  ollo-incmc  luc  a des  (loses  variant  do 
90  a 120  centimetres  cubes  par  kilogramme  d’animal,  landis  quo  I can 
saleo  a 7 pour  1000,  comme  cola  avail  etc  etabli  avant  moi,  estloin  d’avoir 
lo  memo  degre  nocif,  ot  j’avais  montre  qu’on  pout  injector  certaines 
solutions  salines  jtisqu  a.  la  dose  do  o96  centimetres  cubes  pai  1 0 
gramme,  sextupler  la  masse  dn  sang  avant  do  provoquer  la  mort  qui  etait 
alors  le  resultat  do  la  distension  excessive  dn  systome  vasculaire  ot  do 
ruptures  capillairos,  les  globules  restant  indomnes,  tandis  quo  1 can 
distillee  les  gonllo  et  amene  la  dissolution  et  1 issue  do  1 hemoglobine. 
Encore  la  mort  par  injection  d’eau  salce  n’arrivc-t-olle  que  si  I’introduc- 
tion  ost  faitc  Ires  rapidement.  Si  on  la  fait  lentement  en  veisant  a 
solution  dans  les  bronches  avec  assez  do  lenteur  pour  ne  pas  provoquer 
l’engouement  pulmonaire,  l’absorption  par  le  poumon  se  faisant  propoi- 
tionnellcment  a la  capacite  secretoire  du  rein,  on  pout  injector  dans  le 
poumon,  faire  penetrer  dans  le  sang  et  eliminer  par  les  reins,  on  un 
temps  donne,  des  quantiles  de  liquide  vingt  fois  superieures  a ce  que 
1’ urine  emporte  normalcment  dansle  meme  temps,  et  cela  sans  piovoquei 
d’accidenls.  Les  experiences  do  M.  Dastre  sur  le  lavage  du  sang  devaient, 
cn  utilisant  unc  autre  voie  d ’introduction,  aboutir  a la  meme  clemonstia- 
tion.  ,1’avais  enfin  etabli  que  certaines  urines  agissent  comine  1 can  salee, 
qu’elles  peuvent  etre  moins  nuisibles  que  1 cau  distillee,  qu  on  peut  cn 
injecter  jusqu’a  200  centimetres  cubes  et  plus,  par  kilogramme  de  lapin, 
avant  de  provoquer  la  mort.  C’etaient  des  urines  de  malades  atteints  de 
nephrite  interstitielle,  dans  des  periodes  voisincs  de  1 uremic,  oil  les 
inatieres  toxiques  etaient  en  majeure  partie  retenues  dans  le  sang, 
tandis  que  certaines  substances,  un  peu  d’urce  et  des  scls,  surtout  du 
cblorure  de  sodium,  s’eliminaient  et  donnaient  a 1 urine  cette  mocleste 


(')  A defaut  d'aulrcs  preuves  surabondantes  de  la  realile  dc  la  loxicite  urinaire,  il  cn  csL  unh 
que  me  fournil  unc  Ires  curieuse  observation  recucillic  par  M.  le  docleur  Merz,  professeur  a 
l’Ecole  d’Algcr,  ct  qu’il  a eu  l'obligeancc  de  me  communiquei’  il  y a deja  bien  des  annees. 

Un  agent  du  service  aetif  d’une  ligne  de  cbemin  de  fer  en  Algerie  avait  souffert  de  lievres 
interne llenlcs.  U11  matin  sa  femme  vient  avertir  noire  colleguc  que  son  mari  n’csl  pas  gueri  et 
que  ce  matin  meme  il  a eu  un  acces  Ires  violent  avec  mouvements  convulsifs.  On  reprend  la 
medication  par  la  quinine,  nouvel  acces  le  lendemain  avec  les  memes  caractercs.  M.  Merz  assistc 
au  troisieme  dc  ces  acces  et  constate  les  secousscs  convulsivcs,  mais  il  constate  aussi  l’absence 
d’elevation  tbermique.  11  pousse  alors  plus  avant  ses  investigations  el  son  interrogaloire,  et 
apprend  enfin  que,  la  fievre  resistant,  le  malade  avail  cede  aux  conseils  de  quelques  amis  ct 
que,  suivant  une  pratique  qui  n’csl  pas  cxccplionnelle  dans  les  pays  a fievre,  il  buvail  chaquc 
matin  un  grand  verre  dc  son  urine,  dc  l’urine  du  reveil,  de  l’urinc  convulsivanle.  Ici,  il  ne 
saurail  etre  question  d’un  cliangemcnt  apporte  a la  tension  osmotique  du  plasma,  la  loxicite 
seule  de  l’urinc  pouvait  etre  cn  cause.  Le  singulier  remede  flit  supprime  ct  les  acces  convulsifs 
ne  se  renouvelerent  pas. 
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densile,  nous  elisions  ce  degre  do  tension  osrnotique  qui  la  laisait  isoto- 
ni([iie  et  preserve it  los  globules  do  la  destruction.  Pour  ce  dernier  motif 
idles  n’ctaicnl  pas  nuisibles  a la  dose  oil  l’eau  dislillee  provoque  la  mort 
par  dissolution  (It's  globules.  Par  suite  do  la  retention  des  poisons  dans  lo 
sang,  olios  n’etaionl  pas  toxiques  a cetto  memo  dose.  Mais  dies  conte- 
naionl  copendant  un  peu  do  poison  et  ctaient  plus  toxiques  <pie  Lean 
saloo  a 7 pour  1000.  II  fallait  do  cetto  urine,  pour  tucr  un  kilogramme 
d’aniinal,  plus  qu’il  n’aurail  fallu  d’eau  dislillee  ot  moins  qu’il  n’aurait 
fallu  d’oau  salee.  II  me  sera  peut-ctre  permis  d’ajouter  (jue  j’avais 
quelquos  raisons  do  no  pas  meconnaitre  co  cole  de  la  question  : I in- 
liuonce  physique  cxercee  sur  los  globules  par  lo  degre  plus  ou  moins 
grand  do  concentration  dc  1’ urine  injectee.  J’ai  le  premier,  jo  crois, 
aborde  cc  sujet,  il  y a trento  ans,  ii  l’aide  de  P experimentation.  Le 
20  mars  1870,  jo  comrnuniquais  ii  la  Sociele  do  Biologie  line  method e de 
dosage  des  globules  du  sang  ii  l’etat  frais,  methode  qui  est  basec  sur  le 
dosage  de  I’albuminc  dans  lc  serum  dc  deux  echantillons  do  sang  d one 
memo  saignee  regus  presque  simultanement  dans  deux  capsules  tarees 
dont  Pune  renfermait  un  poids  connu  d’une  solution  de  sucre  de  canne 
pesant  1026  a Pareometre.  a etant  lc  poids  dc  I’albumino  contenue 
dans  1 gramme  dc  serum  pur,  a le  poids  de  l’albumine  contenue  dans 
l gramme  de  serum  dilue,  l etant  le  poids  dc  la  liqueur  sucree  melangee 
an  sang  dc  laseconde  capsule,  on  arrivait  aconnaitre  le  poids  x dc  serum 
pur  qui  sc  trouvait  mele  a cette  liqueur  sucree  par  la  iormule 
Mais  ccla  supposait  quo,  du  fait  du  melange  de  la  solution  de  saccharose 
au  sang,  il  n’etait  pas  survenu  de  changement  dans  la  composition  des 
globules,  qu’ils  n’avaient  ricn  gagne  par  endosmose  ni  rien  perdu  par 
exosmose,  qu’ils  no  s’etaient  ni  gontles  ni  retractes,  quo  la  liqueur  ctait 
pour  cux  indifferente,  on  dit  aujourd  hui  : isotoniejue.  Cette  qualite  de  la 
liqueur  dependait  de  sa  densite,  de  la  quantite  plus  ou  moins  grande  dc 
saccharose  qu’elle  tenait  on  dissolution,  ct  e’est  par  des  tatonnements  que 
j’etais  arrive  a choisir  un  liquido  qui  no  me  semblai  I au  microscope  ni 
augmenter  ni  diminuer  les  di  He  rentes  dimensions  des  globules  rouges. 


Los  premiers  cssais  dc  M.  Malassez  cn  vuc  d’obtcnir  un  liquide  egale- 
ment  indifferent  pour  les  globules  rouges  sont  de  decembre  1872  et  do 
mars  1875.  Lc  liquide  auquel  il  donnait  alors  la  preference,  en  sc  basant 
aussi  sur  I’absence  de  modilications  des  dimensions  des  globules,  conlonait 
6gr,  10  de  cblorure  de  sodium  par  litre  de  solution  aqueusc.  II  lui  scmblait 
alors  obtenir  avec  cette  solution  le  memo  elfct.  indifferent  qui  me  pai  aissait 
realise  par  ma  solution  pesant  1 026,  laquelle  conlonait  6 lg,,7  do  saechai  oso 
par  litre.  J’ai  ou  recenunent  la  curiosite  do  rccherchcr  a I aide  do  la 
cryoscopio  ce  que  valaient  comme  tension  osrnotique  ces  deux  lbpiidos 
composes  isolement,  par  deux  cxperiinentateurs  dilfercnts,  on  suivant  la 
ineme  methode,  a une  epoquo  ou  il  n’etait  pas  question  des  relations  du 
point  de  congelation  avec  la  tension  osrnotique.  Pour  la  solution  do 
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saccharose  a 64,7  pour  1000  comme  pour  la  solution  do  chlorure  do 
sodium  a 6,1  pour  1000,  le  point  de congelation  esl le memo,  — 0 ,o0..e 
n’en  conclus  pas  quc  la  proportion  de  la  substance  en  dissolution  Hail  la 
mcilleure  possible  pour  chacun  dcs  deux  liipiides,  mais  j ai  le  dioil 
d’invoqucr  mcs  experiences  de  1870  pour  monlrcr  quo  jo  n’avais  pas  pu 
meconnaitrc  I’iniportancc  d’unc  condition  physique  invoquee  par  les 
critiques  de  1 897  comme  capable  d’ebranler  toute  la  doctrine. 

Mais  si  j’avaiscu,  en  1870,  la  notion  de  rinlluence  nuisible  aux  globules 
quo  pent  produire  le  melange  au  sang  d’unc  solution  de  substances  solidcs 
Irop  ou  trop  pen  conccntree,  si  j’avais,  en  1885,  lors  de  mes  recheiehes 
SUr  la  toxicite  urinaire,  fait  1’application  de  cette  notion  et  montre  que, 
gn\ce  aux  substances  dissoutes,  1’urinc  pout  etre  moins  toxique  que  l’cau 
distil  lee,  et  cela  avant  que  de  Yries  n’ait  public  ses  travaux  sur  la  force  de 
lurgcsccnco  dans  les  cellules  vegetales,  avant  que  Hamburger  n’ait  cntrcpris 
toute  sa  serie  d etudes  sur  Pinfluencc  que  les  solutions  salines  exercent 
sur  les  globules,  avant  que  van  t’lloff  ait  donne  les  Inis  de  la  tension 
osinotique,  jc  no  pouvais  cependant  pas  meconnaitrc  le  progres  accompli 
par  le  developpement  de  ces  notions.  C’est  pour  corrigcr  par  l’applieation 
do  ces  nouvelles  methodes  les  imperfections  qu  on  pouvait  legitimement 
reprocber  aux  precedes  quc  j’avais  employes  pour  la  determination  do  la 
toxicite  urinaire,  que  j’ai  invite  MM.  Claude  et  Haphazard  a determiner 
cxperimentalemcnt  dans  quelle  mesure  le  defaut  d’isotonie  s’ajoutc  a la 
toxicite  dans  les  injections  intra-veineuses  d’urines.  Ce  travail  accompli 
dans  mon  laboratoire  a trouve  place  dans  le  n°  5 de  mai  1899,  du  Journal 
de  Physiologie  et  de  Pathologic  generate.  On  y verra  que  Purine  pure 
Iburnie  par  lies  individus  normaux  ayant — l°,o0  pour  point  de  congelation 
et  tuant  a la  dose  de  40  centimetres  cubes  un  kilogramme  de  lapin  dont 


le  sang  sc  congele  a — 0°,56,  luc  a la  dose  de  46  centimetres  cubes  si  on  lui 
ajoute  la  moitie  de  son  volume  d’eau  — la  total i te  du  liquide  injecte  est  alors 
46  -I-  25  = 69  centimetres  cubes.  Ellc  luc  a la  dosede  52  centimetres  cubes 
si  on  lui  ajoute  son  volume  d’eau  — la  totalite  du  liquide  injecte  est  alors 
52  H-  52=1 04  centimetres  cubes.  Ellc  tue  a la  dose  de  51  centimetres  cubes 
si  on  lui  ajoute  deux  Ibis  son  volume  d’eau  — la  totalite  du  liquide  injecte 
est  alors  51  +102  = 155  centimetres  cubes.  Ellc  tue  a la  dose  do 
58  centimetres  cubes  si  on  lui  ajoute  trois  fois  son  volume  d’eau  — la 
totalite  du  liquide  injecte  est  alors  58  + 114  = 152  centimetres  cubes. 

Cette  experience  est  des  plus  instructives.  Elle  montre  quc,  a mesure 
qu’on  dilue  Purine  normale,  la  quantile  d’urinc  pure  contenuc  dans  la 
dose  mortellc  du  melange  va  d’abord  en  augmentant  puis  diminue  ensuite, 
tandis  que  le  volume  de  la  dose  mortelle  des  diffe rents  melanges  augmente 
d’abord,  puis  rcste  stationnairc,  bien  quc  la  quantile  de  Purine  pure 
diminue  de  plus  en  plus. 

Si  l’on  nc  comptait  qu’avec  Purine,  il  faudrait  dire  quc  sa  toxicite 
diminue  d’abord  pour  augmentcr  ensuite,  ce  qui  est  invraiscmblablc.  (Pest 
me  me  absurdc  si  l’on  pousse  a P extreme : il  arrive  un  momentou,  quelle  que 
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soil,  L augmentation  do  la  dilution,  la  quantile  mortelle  < l<*s  liquides  do 
plus  en  plus  diluos  qui  ost  necessaire  pour  tuer  un  kilogramme  reste 
invariable.  II  landrail,  done  adineltre,  si  I’urine  scule  agissail,  quo  I urine 
qui  tue  I kilogramme  a la  dose  do,  40  centimetres  cubes  quand  elle  ost 
pure,  lo  tue  a la  dose  do  52  centimetres  cubes  quand  on  lui  ajoute  son 
volume  d’oau,  puis  a la  dose  de  51,  58,  15  centimetres  cubes  a mesuro 
qu’on  y ajoute  plus  d’eau  et  linalemcnt  a la  dose  do  0 quand  la  dilution 
cst  so  , quand  le  liquide  injecte  n’cst  plus  que  do  I’eau  distillec. 

II  y a done,  a cote  de  la  toxicite  des  substances  en  dissolution  dans 
I’urine.  une  autre  condition  nuisible,  e’est  la  quantile  trop  laible  ou  trop 
grande  de  I’eau  dans  laquclle  ces  substances  sont  dissoutes. 

La  toxicite  apparente  la  plus  laible  cst,  dans  I’expcriencc  que  j’analyse, 
obtenuc  quand  a I volume  d’urinc  pure  on  ajoute  1 volume  ou  2 volumes 
d’eau  distillee.  Les  quantites  d’urinc  pure  qui  dans  ces  deux  degres  de 
dilution  concourcnt  a produire  la  mort  d’un  kilogramme  d’anirnal  sont 
rcspectivemcnt  52  et  51  centimetres  cubes.  On  pourrait  trouver  entre  cos 
deux  limites  une  toxicite  apparente  encore  plus  laible,  e’est-a-dire  que  le 
nombre  de  centimetres  cubes  d’urinc  pure  presents  dans  la  dose  mortelle 
de  la  dilution  serait  encore  superieur  a 52.  Des  raisons  deduites  du 
ealcul  donnent  a penser  que  cc  nombre  serait  58  centimetres  cubes,  la 
quantile  d’eau  surajoutee  etant  77  centimetres  cubes,  auquel  cas  le  volume 
de  l’urine  pure  etant  1,  le  volume  de  la  dilution  serait  2,52.  Ad  meltons 
done  que  l’urotoxie,  la  quantite  de  poison  urinaire  capable  a elle  scule  de 
tuer  1 kilogramme  de  lapin,  sc  trouve  en  dissolution  dans  58  centi- 
metres cubes  de  cette  urine  pure,  e’est-a-dire  dans  les  57  centimetres  cubes 
d’eau  qui  sont  a pen  pres  dans  cette  quantite  d’urine.  A cette  eau  urinaire 
out  ete  ajoutes  77  centimetres  cubes  d’eau  pour  la  dilution.  C est,  pour 
le  cas  particular,  quand  l’urotoxie,  la  masse  du  poison  urinaire  suppose 
sec,  se  trouve  en  dissolution  dans  ces  154  centimetres  cubes  d eau  que 
1’ influence  nuisible  de  la  dilution  est  reduite  a son  minimum. 

S’il  y a moins  d’eau,  la  concentration  ajoute  son  action  nuisible  a la 
toxicite  reelle.  Au  lieu  du  poison  contenu  dans  58  centimetres  cubes 
d’urinc,  il  suffit  de  celui  qui  est  contenu  dans  52  centimetres  cubes  si  la 
dilution  cst  2 ; il  suffit  de  celui  qui  est  dans  46  centimetres  cubes  si  la 
dilution  cst  1,5;  il  suffit  de  celui  qui  cst  dans  40  centimetres  cubes  si  la 
dilution  est  1.  L’exces  de  la  concentration,  le  manque  d’eau,  agit  pour 
provoquer  la  mort  quand  on  injecte  cette  urine  pure  autant  que  le  feraienl 
18  centimetres  cubes  d’urinc  pure  si,  ajoutes  aux  40  centimetres  cu  jes. 
les  58  etaient  dilues  a 2,52. 

D’autrc  part,  la  surabondance  de  l’eau  ajoute  egalement  son  action 
nuisible  a cede  de  la  toxicite  reelle.  Si  le  poison  urinaire  qui  tue  un 
kilogramme  cst  contenu  dans  58  centimetres  cubes  de  1’urinc  qui  nous 
occupe,  a la  condition  que  cette  urine  soil,  diluee  a 2,52,  le  memo 
resultat  sera  obtenu  par  51  centimetres  cubes  si  la  dilution  est  5.  p.u 
58  centimetres  cubes  si  la  dilution  cst  4,  par  15  centimetres  cubes  si  la 
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dilution  esl  10.  L’exces  dc  la  dilution,  la  surabondance  de  I can  agissont 
done  pour  provoquer  la  rttbrt  et  leur  action  nuisible  s’ajoute  a la  toxicite 

do  l’urine.  ,,  . r 

La  toxicite  vraie  cst  moins  grande  quo  cello  (|ue  senible  indniuei 

Pinjection  intra-veincuse  de  Purine  on  nature  paree  quo  Purine  en  nature 
I ue  non  sculcinent  par  sa  toxicite,  maisaussi  par  sa  concentration.  L urine 
ost  corame  les  autre's  solutions  qui,  injeetees  dans  le  sang,  nuisent  si  dies 
sont  trop  on  trop  pen  concentres.  Elio  a corame  dies  un  point  de  dilution 
intermediaire  qui  est  optimum , oil  Paction  physique  s’eteint,  oil  Paction 
chimique  se  produit  seule.  Ce  point  optimum  oil  le  liquicle  esl  physique- 

ment  indifferent,  e’est  l’etat  isotonique. 

On  sail  que  la  tension  osmotique  est  proportionnelle  an  noinbre  ties 
molecules  en  dissolution  dans  un  liquide.  On  sait  aussi  que  Pabaissement 
du  point  de  congelation  cl’un  liquide  est  proportionnel  au  nombre  ties 
molecules  en  dissolution.  11  en  resulte  que  le  point  de  congelation  tie 
Purine  cst  inversSnent  proportionnel  it  son  degre  de  dilution.  On  pent, 
introduce  cette  nouvclle  donnee  dans  P experience  que  j’analyse  et  que  je 
resume  en  un  tableau. 


Degres 

Abatement  du  point 

Dose 

Quantile  d’urinc  pure 
conlenue  dans 

dc  la  dilution. 

do  congelation. 

toxiijuc. 

la  dose  toxique. 

Deeres. 

Centimetres  cubes. 

Centimetres  cubes. 

1 

— 1 , 50 

40 

40 

1 5 

— 0,87 

60 

46 

M y v 
‘2 

— 0,65 

104  • 

52 

5 

— 0,45 

155 

51 

4 

— 0,52 

155 

58 

10 

— 0,15 

155 

15 

Le  point  tie  congelation  du  sang  du  lapin,  1 animal  chcz  lequcl  se  fait 
Pinjection  intra-veineuse  tics  urines,  est— 0",56.  Le  degre  optimum  tie  dilu- 
tion tie  Purine  sera  done  vraisemblablement  celui  qui  aura  pour  point  tie 
congelation  — 0,56. 11  sera  done  intermediaire  a la  dilution  2 qui  a,  dans  cc 

cas, 0,65  pour  point  de  congelation  et‘a  la  dilution  5 qui  a pour  point  de 

congelation  — 0,45.  Ce  degre  optimum  sera  obtenu  en  divisant  le  point  de 
congelation  tic  Purine  pure  par  le  point  tie  congelation  du  sang  du  lapin, 
E|jj=2,52.  C’est  en  ajoutant  a 1 d’urine,  1,52  tl’eau  distillee  qu'on 

aura  dans  ce  cas  la  dilution  isotonique. 

C’est  la  la  principale  correction  qu’il  eonvient  d’apporter  a la  methodc 
d’cxploration  de  la  toxicite  ties  urines  telle  que  je  Pai  autrefois  formulae. 

L’experience  seule  determinera  la  dose  toxique  de  Purine  ainsi  diluee  : 
le  nombre  de  centimetres  cubes  qu’il  en  faut  injecter,  par  kilogramme, 
pour  tuer  P animal.  En  divisant  ce  nombre  par  le  degre  tie  la  dilution,  on 
a le  nombre  de  centimetres  cubes  d’urine  pure  qui  representent  une 
urotoxic. 

Si  Purine  pure  avail  un  point  de  congelation  inferieur  a — 0°,56,  il 
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faudrail  ranicnei'  a ee  degre  par  addition  do  chlorure,  do  sodium.  Si  Ic 
point  do  congelation  eta  it  — 0,4-5,  par  example,  la  quantile  do  chlorure  do 
sodium  necessaire  pour  abaisser. encore  dc  0°,  I I (50  — 45  —11)  co  point 
do  congelation  serai t donnee  par  la  formulc  j.()  = 08',i  8,  1 gramme  do 
cldorurc  do.  sodium  on  solution  dans  100  d’eau  donnant  une  solution  qui 
so  congele  a — 0°,60. 

Cette  methode  plus  rigourouso  so  trouvera  assez  souvent  limilee  dans 
sos  applications  par  I’ohli gation  d’injcctcr  do  trop  grandos  quantiles  <lc 
liqujde,  co  qui,  a I’action  do  la  toxicito,  ajouterait  one  influence  nuisible 
non  plus  d’ordre  physique  mais  d’ordro  mecaniquc.  Ajoutons  quo  cette 
correction  aura  besoin  olio  aussi  d’etre  corrigeo.  On  verra  on  ellet,  dans 
I’ctude  analylique  si  savamment  poursuivie  par  MM.  Claude  et  Balthazard, 
quo  le  point  optimum  de  dilution  donnant  C indifference  physique  la  plus 
complete  an  liquide  d’injcction  ne  correspond  pas  toujours  exactementau 
point  de  congelation  du  sang  . Nous  nc  touchons  pas  encore  a la  perfec- 
tion. Nous  avons  au  moins  limite  1’erreur  dans  1’cstimation  dc  la  toxicito. 


DETERMINATION  DU  P01DS  DE  LA  MOLECULE  UIUNA1RE  ELABOREE  MOYENNE 


J’ai  cherche  a montrer  par  les  dcveloppements  qui  precedent  que  la 
destruction  normale  de  la  matiere  azotee  multiplie  graduellement  los 
molecules,  derivees  de  cette  matiere;  que,  dans  ces  molecules,  la  propor- 
tion du  earbone  uni  a I’azote  va  en  diminuant  graduellement,  ce  qui  cst 
manifeste  surtout  dans  les  molecules  urinaires,  ct  enfin  que  plus  la  des- 


truction est  complete  et  parfaite,  plus  l’ensemble  de  ces  molecules  qui 
s’climinent  par  les  urines  perd  de  sa  toxicite.  Ce'sont  des  rcsultats  pro- 
duits  par  des  actions  qui  ne  sont  peut-elre  pas  identiques,  qui  ne  sont  pas 
nonplus  paralleles,  mais  qui,  dans  l’ensemble,  procedcnt  dans  une  memo 
direction. 

Les  deductions  que  j’ai  tiroes  des  notions  acquises  touchant  la  destruc- 
tion normale  de  l’albumine  et  de  mes  determinations  relatives  au  rapport 


du  earbone  et  de  l’azote  dans  les  produits  urinaires,  comme  aussi  tout 
I’enscmble  des  fails  recueillis  par  tant  d’observaleurs  sur  les  variations  de 
la  toxicite  urinaire,  sont  favorables  a cette  conception  que  je  resumerai 
cn  trois  mots  : dans  la  nutrition  parfaite,  molecules  urinaires  nombreuses, 
petites,  peu  toxiques  ou  mieux  ayant  dans  leur  ensemble  une  faiblc  toxicite. 

Je  n’ai  pas  pu  me  soustraire  a l’obligation  de  verifier  directement,  objec- 
tivement,  la  valour  de  ces  affirmations  qui  visent  non  plus  1 ensemble 
ties  matieres  derivees  de  1’albumine,  mais  1 ensemble  des  molecules  mi- 
naires  < jui  out  pour  origine  l’albumine,  cc  que  j appelle  la  molecule 
urinaire  elaboree  moyenne,  molecule  qui  n’esl  pas  reclle  mais  dans 
laquollc  se  resume  comme  en  mi  symbole  la  moyenne  des  caracteres  des 
molecules  derivees  de  l’albumine  qui  s’6chappent  par  les  urines. 
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C’csl  d’abord  le  volume  ou  mieux  le  poids  do  cette  molecule  uioyeuue 
<[uej’ai  cherche  & determiner,  plus  tard  el  accessoircmenl  le  nombre  do 
ces  molecules  et  la  toxicitc  de  chacune  d’elles. 

C’esl  a la  cryoscopic  quo  j’ai  demande  de  me  fairc  eonnaitrc  le  poids  de 
ectle  molecule  urinairc  elaboree  moyenne.  El,  cornmeje  devais  pour  celle 
recherche  determiner  le  point  de  congelation  des  urines,  certaines  per- 
sonnes  ont  pense  qudmes  cssais  n’etaicnt  qu’une  nouvclle  con  I r i billion  a 
I’etudc  de  la  tension  osmotique  dont  j’ai  eu  1 occasion  de  parlcr  prece- 
demment,  etude  a laquelle  Hamburger  a donne  un  si  grand  devcloppeinenl 
et  an  service  de  laquelle  Dreser  en  1891  a apporte  le  secours  des  determi- 
nations cryoscopiqucs,  etude  a laquelle  se  rapportent  encore  les  travaux 
de  lvoranyi  (1894),  Winter  (1895),  Hedin  (1897),  Yaquez  et  Bous- 
quet  ( 1899).  Mais  to  us  ces  travaux  visaient  les  proprietes  osmotiqucs  des 
humeurs  en  presence  des  cellules;  et,  quand  ils  invoquaient  le  secours  de 
la  cryoscopic,  ils  lui  demandaicnt  de  determiner  le  degre  de  la  tension 
osmotique  de  l’humeur  etudiee,  degre  de  tension  qui  est  proportionncl  a 
la  temperature  de  congelation  de  cette  humeur;  et  du  memo  coup  ils  en 
recevaient  unc  notion  sur  le  nombre  des  molecules  en  dissolution  dans 
cette  humeur,  puisque  ce  nombre  est  egalement  proportionncl  an  point 
de  congelation  et  que  la  tension  osmotique  depend  de  ce  nombre  des 
molecules  en  dissolution. 

Ce  que  j’ai  demande  a la  cryoscopic  ( Soc . de  Biolog .,  7 janvicr  1899; 
C.  R.  Ac.  des  Sc.,  9 janvier  1899;  Journ.  de  Plugs,  et  de  Path.  gen.. 
mai  1899)  vise  un  tout  autre  but.  Je  lui  demande  non  les  conditions  de 
l’osmosc  entre  les  humeurs  et  les  lissus,  entre  le  sang  et  les  globules, 
•entre  le  sanget  les  cellules  glandulaires,  non  les  conditions  de  1 ’entree  el 
de  la  sortie  des  materiaux  dans  l’intimite  des  tissus  on  a travel's  les 
glandes,  mais  l’activite  plus  ou  moins  grande  de  la  destruction  de  l’albu- 
minc,  le  terme  plus  ou  moins  avance  auquel  l’organisme  pousse  cette 
destruction,  le  poids  des  molecules  elaborees  compare  au  poids  de  la  mole- 
cule qui  subit  1’ elaboration.  On  avait  determine  avant  moi  le  nombre  des 
molecules  urinaires.  J’ai  determine  le  poids  de  la  molecule  urinaire  ela- 
boree. Le  poids  de  la  molecule  d’albumine  est  6000;  la  molecule  d’uree 
pese  60.  La  cryoscopic  m’apprend  que  la  nutrition  est  plus  ou  moins 
parfaite  suivant  que  le  poids  de  la  molecule  elaboree  s’eloigne  plus  ou 
moins  de  6000,  se  rapproche  plus  ou  moins  de  60. 

Si  le  corps  le  plus  abondant  parmi  les  derives  urinaires  de  l’albumine 
est  I’urcc,  on  peut  supposer  que  le  poids  de  la  molecule  elaboree  moyenne 
pourra  se  rapprocher  de  60,  et  affirmer  qu’il  sera  superieur  a 60.  En 
•efl’ct,  le  chlorure  de  sodium  dont  le  poids  moleculaire,  58,5,  est  un  pen 
inferieur  a cclui  de  l’uree,  n’est  pas  matiere  clerivee  de  l’albumine,  ni 
matiere  elaboree.  11  a une  origine  alimentaire  et,  apres  quel  que  dissocia- 
tion passagere,  il  sort  de  l’organismc  dans  le  nicnie  dial  oil  il  y est  entre. 
II  n’entre  pas  en  ligne  de  cornpte  dans  revaluation  de  la  molecule  elaboree 
moyenne.  Une  scule  substance,  a origine  incertaine,  a un  poids  sensible- 
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iikmiI  moinilro  quo  I’mvo  : e’ost  I’eau  oxygeneo  dunt  le  pools  moleculairo 
cst  34;  mais  lupine  n’cn  rcnlermc  que  des  traces. 

Si  I'on  passe  on  revue  la  serie  des  substances  conslitutives  de  l'mine, 
on  eoruprend  Moment  que,  bicn  que  I’uree  represente  a ellc  seule  une 
masse  qualrc  ou  cinq  fois  plus  considerable  <ple  renscinble  de  Unites  les 
autres  matieres  elaborees,  le  poids  de  la  molecule  elaborec  moyenne  devra 
otre  notablement  superieur  a 00.  On  s’en  convaincra  en  jetant  un  coup 
d’oeil  sur  le  tableau  suivant  qui  indique,  en  face  de  ehaque  subslance, 
son  poids  mbleculaire.  J’y  ai  inscrit  des  composes  donl  un  element  cst 
derive  de  l’albuminc,  mais  dont  un  autre,  de  nature  minerale,  a une 
ori'-ine  differente  et  sera  compte  indument  dans  la  masse  des  matieres 
elaborees,  pour  ne  pas  introduirc  dans  l’analysc  une  complication  plus 
o-rave  que  l’crreur  qu’elle  se  proposerait  do  suppriincr/ 


MATlfiRES  DISSOUTES  DANS  LES  URINES 


Composes  ovganiques. 


Subslance. 


Formulc  alomiquo.  Poids  moleculaire. 




Acide  oxypi'oteique 

Acide  urique 

Urate  neutre  de  soude 

Urate  acide  de  soude 

Urate  neutre  de  polasse 

Urate  acide  de  polasse 

Acide  hippurique 

Creatinine 

Xanthine 

llypoxa  n thine  (sarcin e ) 

Xanthocreatinine 

Acide  oxalurique  (>) 

Oxalate  de  calcium 

Allantoine 

Phenolsulfale  de  polasse 

Paracresolsulfate  de  polasse 

lndoxylsulfate  do  potasse 

Scatoxylsulfate  de  polasse 

Acide  henzo'iquc  

Acide  paraoxyphenylacetique 

Acide  hydroparacoumarique 

Sulfocyanate  de  polasse 

lnosile 

Urohilinc 

Acide  glycuronique 

Acide  glycerophosphorique  ...... 

Acides  gras  (on  a choisi  un  acide  type). . 

Ptomaine  (Eliacheff) 

Ptomaine  (Pouchel) 


COAz-ll4 

60 

C43U82Azu03,S 

C5U4Az403 

1 68 

C5U2Na2Az40s 

212 

C5H5NaAz*03 

190 

C5H-tv-Az403 

244 

C5II3KAz405 

206 

C‘-'tl9Az03 

179 

C4H7AzsO 

115 

C5114Az40- 

152 

C5II4Az40 

156 

C5tIl0Az40 

142 

C3ll3KAz204 

154 

C'-CaO4 

108 

C°H°Az403 

158 

C61I3KS04 

212 

C7U7KS04 

226 

C«tl°KAzS04 

251 

C®HsKAzS04 

265 

C7U°02 

122 

C8U703S04K 

286 

C9119S04K03 

299 

KSCAz 

97 

Cfill120° 

180 

C3ib40Az407 

592 

C°H,007 

1 94 

C3I19P0° 

172 

C'8113°02 

284 

C54Il00Az808PS 

1021 

C7Il,4Az402 

1 86 

(*)  La  plupart  des  acides  soul  comptes  comme  sols  do  polasse. 
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Com  posits  w i in1  rn  ux. 


Substance. 


Chlorure  tie  sodium 

Sulfate  neuti'o  de  polasse  .... 

Sulfate  neutre  de  sonde 

Sulfate  d’anunonium 

Phosphate  acide  de  sodium  . . . 
Phosphate  neutre  de  sodium.  . . 
Phosphate  acide  de  potassium  . . 
Phosphate  neutre  de  potassium  . 
Phosphate  acide  de  calcium.  . . 
Phosphate  neutre  de  calcium  . . 
Phosphate  neutre  de  magnesium. 

Nitrate  de  sonde 

Acide  silicique 

Eau  oxygenee  


Kormulc  alomique. 

Poids  moleculaire . 

NaCI 

58,5 

Iv^SO* 

174 

1 49 

(AzH*)*.SO* 

1 52 

IM)iNaUi 

1 l2l) 

I’CHNa-ll 

142 

t'OMvIl- 

150 

P0Mv2tl 

174 

(P04)9Calli 

252 

(l)0/‘)2Ca9U- 

272 

(P04)2Mg-ll9 

2i0 

Az03Na 

85 

Si(OU)'* 

90 

II20“- 

54 

cpii  precede,  parmi 

les  substances 

organiques,  immediatement  apres  1 uree,  1 acide  oxyproteique  clont  I im- 
portance a etc  mise  en  lumiere  par  un  recent  travail  de  Fritz  Pregl('), 
Substance  dont  le  poicls  moleculaire  depasse  1500  et  clont  la  masse  pour- 
rait  atteindre  le  dixieme  de  celle  de  I uree. 

La  methode  adoptee  pour  la  determination  du  poicls  de  la  molecule 
claboree  moyenne  comprend  : 1°  le  dosage  des  matieres  solidcs  en  disso- 
lution dans  F urine;  2°  le  dosage  des  chlorures  comptes  comme  chlorure 
de  sodium;  5°  le  dosage,  s’il  y a lieu,  du  sucre  et  de  Falbumine;  4°  la 
determination  du  point  de  congelation  de  F urine. 

Le  plus  souvent  on  a calcule  et  non  mesure  le  poicls  des  matieres 
solides  en  dissolution.  On  l’a  deduit  de  la  densite  en  multipliant  par  2/20 
le  nomine  forme  par  les  deux  derniers  chilTres  de  cette  densite.  Quand 
on  l’a  pu,  on  a fait  la  pesee  apres  evaporation  a froid  clans  le  vide,  en 
presence  de  1’acide  sulfurique.  Dans  ces  cas  on  a fait  simultanement  le 
dosage  d’ apres  la  densite,  a titre  de  comparison. 

Les  chlorures  ont  etc  closes  volmuetriqueinent  par  la  solution  titrec 
cF azotale  cF argent  en  presence  du  chromate  neutre  de  potasse. 

Le  sucre  a ete  dose  par  la  liqueur  de  Fehling;  Falbumine  par  le  pre- 
cede cFEsbach. 

Pour  la  determination  du  point  de  congelation,  on  a toujours 
refroidi  au  prealable  F urine  clans  la  glace,  en  ayant  soin  de  la  diluer  s’il 
s’etait  forme  un  precipite  par  refroidissement.  La  plus  forte  dilution  a 
etc  cle  4 d’eau  distillee  pour  1 d’ urine.  L ’urine  ainsi  cliluee  etait  versee 
dans  un  tube  a essai  en  crislal  un  pen  epais  clans  lequel  etait  introduit  le 
thermometre  cryoscopique.  La  quantite  cle  liquidc  employee  etait  suffi- 

(')  Uebcr  die  Ucsaclicn  dor  holien  Werlhc  des  l—,  Quoticnlcn  des  normalcn  mcnschlichen 

ti 

Ramos  ( Arch . far  din  ges.  Physiol.,  1899,  lid  LXXY). 
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siinlo  pour  immergcr  completcinenl  la  cuvette  du  Iherinometre.  Ce  pre- 
mier tube  etait  introcluit  dans  un  tube  plus  large  et  dans  1’espace  annu- 
laire  intermediate  aux  deux  tubes  etait  verse  dc  l’alcool  dont  le  niveau 
ne  ilevait  monter  qu’a  5 millimetres  au-dcssous  du  niveau  de  l’lirine.  Le 
tout  (Mail  (ixe  suit  dans  un  melange  refrigerant,  soil  dans  un  recipient 
conlenant  de  1’ ether  et  traverse  par  un  couranl  d’air.  On  agitait  a I’aide 
du  Iherinometre  le  liquide  urinairc.  On  notail  d’abord  le  point  critique, 
puis,  quand,  apres  l’ascension  de  la  colonne  mercurielle,  le  thermometre 
ne  scmblail  plus  verier,  on  faisait  succcssivemcnt  trois  lectures  et  on 
adoptait  la  temperature  la  plus  rapprochee  de  zero,  sans  pousser  l’approxi- 
ination  au  dela  du  eentieme  de  degre.  On  multipliait  par  le  quotient  du 
taux  dc  la  dilution  et  on  avail,  le  point  de  congelation  dc  l’urine  totale 


pure. 

On  avail,  soin  de  n’employer  pour  ces  recherches  quo  des  urines  qui  ne 
contenaient  pas  de  substances  medicamenteuses,  surtout  pas  d’iodure  ni 
de  bromure. 

Cela  fait,  on  procedait  de  la  fagon  suivante  au  calcul  des  poids  molecu- 

laires.  . . 

Du  poids  des  matieres  solides  contenucs  dans  un  litre  d urine-  on 

retranchait  le  poids  du  chlorure  de  sodium  et,  s’il  n’v  avail  dans 
Purine  ni  sucre  ni  albuminc,  la  difference  donnait  le  poids  des  matieres 


elaborees. 

S’il  y avait  du  sucre,  on  ajoutait  son  poids  a celm  du  chlorure  de 
sodium;  on  retranchait  la  somme  du  poids  des  matieres  solides  et  on 

avait  le  poids  des  matieres  elaborees. 

En  effet,  si  le  sucre  pout  deriver  de  l’albumine,  il  ne  peut  apparaitre 
dans  les  urines  qu’a  la  condition  de  ne  pas  etre  elabore,  puisque,  quand 
il  subit  la  transformation  normalc,  il  s’elimine  a l’etat  dc  C0-,  par  le 
poumon.  Le  sucre  ne  doit  done  pas  etre  compte  comme  matierc  elaboree. 

S’il  y avait  de  l’albumine,  on  ajoutait  son  poids  a celui  du  chlorure  de 
sodium  et,  s’il  y avait  lieu,  a celui  du  sucre;  on  retranchait  la  somme  du 
poids  des  matieres  elaborees. 

On  multipliait  par  0,6  le  poids  de  chlorure  de  sodium  contcnu  dans 
100  centimetres  cubes  d’urine,  le  produit  etait  la  temperature  de  conge- 
lation qu’aurait  la  solution  de  cette  quantile  de  chlorure  dans  100  centi- 


litres cubes  d’eau.  , • , , , 

Si  1’ urine  etait  sucree,  on  multipliait  par  0,092  le  poids  de  glycose 

ontenu  dans  100  centimetres  cubes  d’urine,  le  produit  etait  la  tempera- 
ure  de  congelation  qu’aurait  la  solution  dc  cette  quantile  de  glycose 
Ians  100  centimetres  cubes  d’eau. 

On  retranchait  du  point  de  congelation  de  I’urine  totale  pure  la  tempe- 
ature  de  congelation  dependant  du  chlorure  de  sodium  et,  au  besom,  la 
emperature  dc  congelation  dependant  du  sucre  el  on  avail  la  temperature 

le  congelation  des  matieres  elaborees.  . 

On  ne  prenail  pas  la  peine  dc  faire  une  correction  en  eas  d urines  albu- 
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infuses.  Unc  urine  renferrnant  IOBr,67  d’albumine  avail  pour  point  do 
congelation  0°,52.  On  la  chaulTc  dans  un  vase  clos  muni  d un  long  col 
qu'on  refroidit  alin  d’evitcr  la  deperdilion  d’eau;  on  eoagulo  de  cclte 
t'a^on  toutc  ralluunine  : te  point  de  congelation  est  encore  0",52.  C’ctail 
a prevoir,  car,  en  raison  de  l’enormile  de  sa  molecule,  l’albumine  cn  solu- 
tion aqueuse  a 1 pour  100  a pour  point  de  congelation  0°,005  et  nous  no 
poussions  rapproxiination  quo  jusqu’a  0°,0I0. 

Connaissant  le  poids  des  maticrcs  elaborees  et  I’abaissemenl  du  point 
de  congelation  attribuable  a ces  maticrcs,  on  en  deduit  lc  poids  rnolecu- 
laire  M d’apres  la  formule  M = ^ °u  P est  *a  quantile  de  maticrcs  elabo- 
rees contenues  dans  100  centimetres  cubes,  o I’abaissemenl  du  point  de 
congelation  du  a ces  maticrcs  cl  K la  constantc  18,5. 

Cette  methode  a ete  appliquec  a 98  urines.  Dans  4 cas,  le  poids  de  la 
molecule  elaboree  moyenne  a etc  notablcment  inferieur  a 60,  ce  qui  ne 
pouvait  etre  que  lc  resultat  d’un  accident  ou  d une  erreur.  Dans  un  cas, 
le  cliiflrc  obtenu  etait  enormc,  cc  qui  nc  pouvait  etre  que  l’clTet  d’une 
erreur  dans  les  mesures.  Je  n'ai  pas  tenu  comptc  de  ces  5 baits.  Dans  Ies 
95  autres,  le  poids  moleculaire  a etc  91  fois  superieur  a 60,  2 fois  seule- 
raent  inferieur,  mais  d’une  si  petite  quantile  qu’elle  ne  depasse  pas 
l’approximation  admissible  dans  une  operation  oil  tant  de  petites  erreurs 
peuvent  se  suraj outer. 

Ces  95  cas  sc  divisent  en  10  individus  normaux,  50  malades  febrici- 
tants,  55  malades  apyretiques.  Jc  les  reproduis  dans  le  tableau  suivant  : 


INDIVIDUS  NORMAUX 

Poicls  moldculaires.  ...  82 

72 

75 

75 

68 

84 

74 

75 
78 
81 

Poicls  de  la  molecule  cla- 
boree  moyenne 76.2 


MALADES  FEBR1CITANTS 


Poids  moldculaires.  . . . 92 

82 

114 

94 

86 

151 

151 


Tubcrculosc  pulmonaire. 
id. 
id. 
id. 
id. 

Tubcrculosc  pulmonaire  cl  nephrite. 
Pleuresie  tubcrculeusc. 
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Pouts  moldculaircs.  . . • 


Poids  moleculaires.  . . • 
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87  Tuberculosa  pulmonaire. 

82  ill. 

80  ill. 

07  Tuberculose  pulmonaire  avec  40", 2. 

07  Tuberculose  pulmonaire. 

05  Tuberculose  pulmonaire  avec  39°, 0. 

05  Tuberculose  pulmonaire  avec  58°, 5. 

01  Tuberculose  pulmonaire. 

01  id. 

00  id. 

87  id. 

77  id. 

01  id. 

102  id. 

08  Infection  purulente  avec  40°. 

00  Fievre  typho'ide  au  declin. 

104  Fievre  typho'ide  en  aclivile. 

58  Fievre  typho'ide  et  parotide  T.  B.  41", 8. 
75  Cirrhose  du  foie. 

05  Rhumatisme  articulaire  aigu. 

05  Diabete,  debut  dc  pneumonie. 

84  Diabete,  pneumonie  en  augment. 

■100  Nephrite  a frigore. 


MAI. ADES  APYUETIQUES 


74  Tuberculose  pulmonaire. 

65  id. 

78  id. 

85  id. 

108  id. 

84  id. 

82  id. 

145  Tuberculose  pulmonaire.  Nephrite. 
80  Tuberculose  pulmonaire. 

1 10  Pleuresie  guerie. 

77  Congestion  pulmonaire. 

00  id. 

107  id. 

05  Emphyseine  pulmonaire. 

115  id. 

104  Asthme.' 

1 15  Tnsuffisancc  aortinue. 

80  Myocardite  chronique. 

04  Lesion  mitrale  compensce. 

01  Nephrite  chronique. 

96  id. 

102  id. 

92  . id. 

01  Nephrite  chronique,  uremic. 

55  id. 


81 

81 

03 


JJydarthrose. 

Sciatique. 

Rhumatisme 


articulaire  aigu  convalescent. 
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Poids  moldculaircs  ...  00  Goutte. 

02  Diahelo  sucre. 

75  id. 

(10  id. 

02  id. 

07  id. 

71  Icthre  catarrhal. 

112  id. 

OS  id. 

124  id. 

82  Cirrhose  du  foie. 

07  id. 

IDS  id. 

1 1 8 Cancer  du  foie. 

108  id. 

01  Cancer  dc  l’estomac. 

84  id. 

125  Syphilis. 

104  Syphilis,  sciatique. 

81  Saturnisme,  hysteric  male. 

100  JJyslcric. 

84  Chlorose. 

94  Goitre  exophlahniquc. 

158  Purpura. 

155  Fievre  typhoi'de  convalcscenle. 

Los  personnes  qui  ont  lu  mes  notes  prealables  dc  janvier  1899  remar- 
queront  que  tous  les  nombres  attribues  commc  poids  a la  molecule 
elaborec  moyenne  sont  plus  el  eves  que  eeux  que  j’avais  donnes.  Ccla  ticnl 
a cc  que  le  multiplicatcur  que  j’avais  adopte  pour  etaldir  la  part  impu- 
table au  chlorure  de  sodium  dans  l’abaissement  du  point  de  congelation 
etait  trop  faible.  N’ayant  pas  les  renseignements  sous  la  main,  j'avais 
determine  dans  mon  laboratoirc  dela  campagnc.au  mois  deseptembre  1 898. 
e’est-a-dire  au  debut  de  mes  rechcrches,  le  point  de  congelation 
du  chlorure  de  sodium.  Le  sel  que  j’avais  a ma  disposition  et  qui  ne 
contenait  ni  potassc,  ni  chaux,  ni  magnesic,  etait  cependant  impur;  il 
renfermait  de  l’iodurc  dc  sodium  en  quantite  notable,  cc  qui  me  lit 
adopter  un  chiffre  trop  faible  pour  l’abaissement  du  point  de  congelation 
attrilmable  au  chlorure.  J’ai  dii  refairc  tous  les  calculs. 

J’arrivc  aujourd’hui,  pour  I’etat  normal,  a un  chill  re  dc  68  a 8k2. 
moyenne  76.  Si  Ton  reconstitue  l’urinc  normale,en  lui  attribuant  la  quan- 
tile dc  chaque  substance  qu  elle  doit  contcnir,  moins  le  chlorure  de 
sodium,  on  arrive  par  le  calcul  a un  chi  tire  Ires  voisin  dc  cclui  que  m a 
donne  la  determination  dirccte. 

On  remarquera  que  l’etat  pathologiquc  augmente  presque  toujours  le 
poids  de  la  molecule  moyenne,  mais  que,  dans  deux  cas  d’uremie,  il  esl 
tombe  au-dcssous  de  la  normale;  quo,  cependant,  les  nephrites,  mcme 
apyretiques,  taut  que  le  rein  cst  permeable,  donnent  line  grosse  molecule. 
On  retrouve,  pour  le  rcste,  les  conclusions  inscritcs  dans  ma  note  a l’Aca- 
demie  des  sciences. 
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Co  qui  augmenle  le  poids  molOciihii r<*,  e’est  lumaladie  o.t  non  la  fievre; 
et  mfirne,  quand  la  temperature  est  tres  elcvec,  la  poids  moleculaire 
pen  I,  se  minin'.  C’esl  cc  qu’on  pent,  voir  pour  tin  ctts  d’infection  puru- 
lonte  t'l  pour  deux  cas  do  luberculose  pulmonairo  oil  dcs  poids  molecu- 
lairos  laibles  correspondcnl  mix  temperatures  les  plus  elevecs.  Cependant 
la  regie  a scs  exceptions  el  chez  tin  phlisique,  dont  la  temperature  etait 
seulernent  38°, 5,  lc  poids  moleculaire  est  Ires  eleve,  memo  apres  gue- 
rison  apparente,  apres  resolution  id,  disparition  de  la  fievre. 

Les  maladies  compliquees  de  nephrite  voient  leur  poids  moleculaire 
s’elever. 

Les  troubles  de  la  function  respiratoire  augmentent  tres  notableincnt  lo 
poids  de  la  molecule  elaboree  moyenne. 

Le  foie,  qui  a pour  function  de  delourner  vers  I’intcstin  tine  tres 
notable,  proportion  du  carbone  do  I’alburnine,  perd  cctte  propriete  dans 
un  certain  nombre  de  ses  maladies  et  donne  alors  de  grosses  molecules 
urinaires.  Le  cancer  du  foie  a une  tres  lourde  molecule,  non  parce  qu  il 
s’agit  d’un  cancer,  mais  parce  qu’il  s’agit  d’une  affection  du  foie. 

En  effet,  le  poids  moleculaire  dans  le  cancer  de  1’cstomac  est  modere. 

La  molecule  de  la  syphilis  est  tres  grossc.  Celle  du  purpura,  d apres 
un  cas  unique,  serait  enorme. 

Le  rapport  entre  lc  carbone  et  F azote,  dans  la  molecule  elaboree 
moyenne,  est  interessant  il  connaitre  comme  aussi  le  poids  de  cette 
molecule.  A un  point  de  vue  qui  ne  differe  pas  essentiellement  des  prece- 
dents, il  serait  aussi  interessant  de  connaitre  le  degre  de  toxicitc  de  cette 
molecule  elaboree  moyenne. 

Depuis  que  j’ai  entrepris  la  mesurc  de  la  toxicitc  urinaire,  on  a adopte 
ii  peu  pres  generalement  cette  unite  que  j’ai  nominee  urotoxic  : cc  qui 
est  la  quantite  de  poison  urinaire  necessaire  pour  tuer  un  kilogramme 
d’ animal.  L’urotoxie  n’indique  ni  une  quantite  d’urine  determinee,  ni  la 
nature  du  poison  qui  est  dans  cette  urine  on  des  poisons  multiples  dont 
Faction  resultantc  aboutit  a la  mori  de  l’unite  de  poids  vif.  Elle  ne  ren- 
seigne  pas  davantage  sur  le  poids  de  ces  substances  qui  est  necessaire 
pour  produire  F effet  mortcl.  L’urotoxie  est  une  valour  pbysiologique. 

Beaucoup  d’experimentateurs  considerant,  avec  moi,  quo  la  quantite 
moyenne  d’urine  pbysiologique  capable  de  tuer  1 kilogramme  de  lapin 
est  de  40  centimetres  cubes,  estiment  la  variation  de  la  toxicitc  d’apres 


e nombre  de  centimetres  cubes  de  l’urine  etudiee  qui  est  necessaire  pour 
ucr  l’unite  de  poids. 

La  toxicitc  variant  en  raison  inverse  de  cc  nombre.  une  urine  qui  Ini' 
e kilogramme  a raison  de  20  centimetres  cubes  est  deux  bus  plus 
oxique  que  Furinc  normalo,  une  urine  qui  exigo  80  centimeti es  mbis 
jour  produire  cel  effet  est  deux  fois  moins  toxique.  Mais  si.  dans  une 
•ertaine  mesure,  ces  estimations  renscigncnt  sur  les  variations  dans  bs 
[nan tiles  d’urotoxies  contenues  dans  un  volume  determine  d urine,  elles 
aissent  dans  (’ignorance  relativement  a un  point  bien  autiement  impoi 
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Miit  : la  quantile  tie  poison  qui.  dans  un  temps  donnc,  a etc  olaboroo  el 
eliminec  par  I’homme  en  experience.  Pour  cello  raison  j ai  consei lie  dr 
rcehercher  le  nombre  d’urotoxies  on  plus  habilucllemenl  la  Iractmn 
d’uro  toxic  que  rhonmic  observe  eliinine  en  vingt-quatre  hcurcs  par  kilo- 
(Traunne  tie  son  poids.  Cela,  dans  la  pratique,  necessite  qu  on  connaissc 
\c  poids  tie  l’homme,  la  duree  de  la  secretion,  la  quanlite  de  I mine 
secretee,  le  poids  du  lapin  qui  va  elre  injecte  avec  cctte  urine,  le  nomine 
de  centimetres  cubes  de  cctte  urine  qui  produira  la  mort  de  ce  lapin.  .1  ai 
a joule  plus  reeemmenl  une  nouvelle  condition  : la  connaissancc  tin  poids 
d'c  ce  qui  dans  rhomme  est  agissant,  de  ce  qui  vit,  tie  ce  qui  elabore  la 
matiere,  de  ce  qui  fabrique  les  poisons,  tic  la  matiere  proteique  consti- 
tutive ties  tissus,  de  Palbumine  fixe  de  tout  le  corps.  L’homme  normal 
labriquant  en  vingt-quatre  heurcs,  par  kilogramme,  tie  quoi  tuer 
460  grammes  de  lapin  et  le  kilogramme  du  corps  normal  d’un  homme 
normal  renfermant  en  moyenne  148  grammes  d’albumine  fixe,  1 kilo- 
gramme d’albumine  fixe  doit  fabriquer  et  eliminer  en  vingt-quatre 
heures,  comme  chiffrc  moyen  et  a 1 etat  normal,  de  quoi  tuei 
4C,o x moo  __  5 JQ3  grammes,  en  chilfres  ronds  5 kilogrammes  tie  matiere 

vivante.  Cola  n'est  pas  indifferent  et  tie  cette  estimation  on  peut  deduire 
certaines  indications  relatives  au  pronostic  et  au  traitement  tie  l’auto- 
intoxication  dans  l’impermeabilite  renale,  par  exemple.  Mais  cela  ne 
renseigne  pas  sur  les  troubles  de  la  nutrition. 


En  effet,  1’ unite  de  poids  d’albumine  active  peut  livrer  aux  reins  dans 
(’unite  de  temps  de  quoi  tuer  plus  ou  moins  de  matiere  vivante  pour  deux 
raisons,  soil  parce  qu  elle  fabrique  les  molecules  toxiques  normales  en 
quantite  plus  ou  moins  grande,  soil  parce  qu  elle  fabrique  ties  molecules 
plus  ou  moins  toxiques.  II  y a ties  pavots  qui  elaborent  beaucoup  de  mor- 
phine, d’autres  qui  en  fabriquent  peu.  Ils  diflerent  au  point  tie  vue  tie 
lour  coefficient  toxique  pour  ce  motif  que  1 un  fabrique  plus  de  molecules 
toxiques  que  l’autre,  mais  chcz  les  deux  la  molecule  toxique  est  la  memo. 
La  tete  du  pavot  a un  coefficient  toxique  moins  eleve  que  la  noix  vomi- 
< I ne;  e’est  du  a ce  quo  I une  fabrique  une  molecule  moins  toxique  que 
I’ autre,  bien  plus  qu  a la  variation  du  nombre  tie  molecules  fabriquees 
pai'  l’un  ou  par  l’autre  tie  ces  fruits.  Done  on  doit  penetrer  plus  loin  que 
nous  n’allions  autrefois,  on  doit  eclairer  la  notion  du  degre  de  la  toxicite 
par  la  recherche  de  la  qualite  de  la  molecule  toxique  et  par  la  determi- 
nation du  nombre  de  ces  molecules.  Cela  peut  se  faire  facilement  mcme 
sans  eonnaitre  le  poids  molcculaire,  en  se  dispensant  merne  d’etablir  le 
poids  total  ties  matieres  elaborees,  ce  qui  permet  tl  echapper  aux  erreurs 
(|uc  comportc  la  determination  du  poids  ties  inaticres  dissoutes  quand  on 
les  deduil  de  la  densite;  ce  qui  permet  aussi  d’eebapper  aux  pertos  de 
temps  qui  resultent  tie  la  pesee  faite  apres  evaporation  a Iroid,  dans  1(> 
vide,  sur  l’acitle  sulfuriquc. 


En  moyenne,  pour  I’urine  mixte  rccueillie  chcz  rhomme  normal,  le 
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poinl,  do  congelation  A = — 1°,55,  La  quantity  do  chlorure  do  sodium 
ooulonuo  dans  I litre  ost  9 8 ,50,  ce  qui,  a supposcr  que  l’urine  no 
oonlint  pas  d’autres  substances  solides  que  ce  ehlorurc  do  sodium, 
pmTcraita  0,57  le  point  do  congelation. 

uO  point  do  congelation  o allribuablc  au\  matieres  solides  inoins  !<■ 

chlorure,  e’est-a-dire  aux  matieres  olaborees,  ost  1,55-0,57  = 0°,7X. 

Lo  volume  Y do  cello  urine  qui  luc  I kilogramme  d’animal  ost  40  centi- 
me tres  cubes. 

D’apres  la  lormulc  M = ^-.  le  nombre  des  molecules  £ = ^ = % ct . 
coniine  K est  une  constant!*  qui  doit  servir  de  denominatcur  dans  toutos 
les  determinations  du  nombre  des  molecules,  on  pent  n’en  pas  tenir 
compte. 

Le  nombre  des  molecules  est  proportionnel  a l’abaissemcnt  du  point 
de  congelation  et  o indiquera  le  nombre  rclatif  des  molecules  olaborees 
moyennes. 

Ce  sont  les  molecules  olaborees  qui  sont  toxiques,  car  nous  admettons, 
ce  qui  n’est  pas  tres  eloigne  do  la  verite,  que  les  matieres  olaborees  sont 
la  totalite  des  matieres  solides  moins  le  chlorure  de  sodium,  et  nous 
admettons  encore  qu’une  solution  de  chlorure  de  sodium  dont  le  litre  est 
voisin  do  9 pour  1000  n’est  pas  toxique. 

hn  consequence,  nous  admettons  que  le  nombre  des  molecules  qui 
tuent  1 kilogramme  d’animal  dans  les  injections  intraveineuses  d’urines 
est  o Y.  Pour  les  urines  do  l’hommc  normal  ce  nombre  N sera  propor- 
tionnel a 78  x 40  = 5 1 20. 

Je  prends  pour  unite  l’intensite  toxique  de  la  molecule  elaboree 
moyenne  dont  il  faut  un  nombre  inconnu,  proportionnel  a 5120,  pour 
tuer  1 kilogramme  d’animal.  Pour  toute  autre  urine  normale  ou  patbolo- 
giquedont  le  nombre  de  molecules  qui  tuent  l kilogramme  sera  N\  lin- 
tensite  toxique  comparee  a la  normale  sera  ~ Jc  donne  dans  le  tableau 
suivant,  pour  15  malades,  le  poids  moleculaire,  le  nombre  de  centimetres 
cubes  d’urine  necessaires  pour  tuer  1 kilogramme  d’animal,  enfin  h 
toxicite  des  molecules  olaborees  moyennes  qu’on  pourra  comparer  aver 
les  valours  correspondent  a l’etat  normal. 

L’experience  se  plait  a contredire  les  hypotheses  qui  paraissent  le  plus 
vraiscmblables.  Ohpouvait  croire  <|ue  la  maladic  change  la  cbimie  vivante 
et  cree  des  substances  plus  nuisibles  que  cellos  qui  s’elaborent  normale- 
ment,  on  savait  que,  parmi  les  premiers  produits  de  (’elaboration  regres- 
sive de  l’albuminc,  il  en  est  qui  sont  encore  tres  voisins  de  cette  albu- 
mine,  qui  out  un  poids  moleculaire  tres  eleve  et  une  haute  toxicite.  On 
savait  que,  parmi  les  produits  ullimes  autres  que  l’eau  et  l’acide  cai’bo- 
nique,  il  en  est  un,  Puree,  tres  abondant,  dont  la  molecule  est  tres  petite 
et  la  toxicite  presque  uulle.  II  etait  naturel  de  penser  que,  dans  la 
maladie,  la  molecule  elaboree  moyenne  s’eloigncrait  moins  de  Palbumine 
et  serail  moins  proclie  de  Puree,  quelle  serai  I plus  grosse,  et  plus  toxi 
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que  ,,,1'a  I’ctat  normal.  Ellc  cst  on  effefi  plus  grossc,  on  general;  mais  olio 
ost  Ires  rarement  plus  toxique,  et  habituellement  olio  1 ost  bcaneonp 

inoins.  , . ,, 

Co  qiii  me  somhle  vraiment  important  dans  colic  etude,  c cst  la  cleloi- 

mination  du  poids  do  la  molecule  olaboree  moyonno,  non  pour  Cairo  lo 
diagnostic  do  la  maladie  peut-etre,  mais  pour  savoir  quel  degre  do  jioi- 


DIAGNOSTIC. 

N OMBRE 

OE  CEXTIKMKS 
l)E  DEGIlfi 
DE 

i/abaissemext 
nu  i’oixt 

HE  CONGEI.ATIOX 
IMPUTAUI.E 
AUX  MATIEHES 
ELABOIlltES 
OU  S. 

ROWS 

DE 

I. A MOLECULE 
ki.adobke 
MOYENNE 

ou  M. 

NOMDRE 

DE 

CENTIMETDES 

CUBES 

NECESSAIUES 

roun  tueu 

1 KILOGRAMME 

d’animal 
ou  V. 

NOMBRE 

DES 

MOLECULES 
ELABOUlvES 
MOYENNES 
NECESSAIUES 
LOUR  TUEU 
1 KILOGRAMME 

d’animal 

OU  N. 

TOXICITE 

DE 

LA  MOLECULE 
ELAIIOHEE 
MOYENNE 
OU  T. 

Elat  normal 

78 

70 

40 

5120 

1,00 

Tuberculose.  apyrcxic.  . 

1 13 

84 

26 

2958 

1,06 

Tuberculose,  fievre.  . . 

8(5 

91 

58 

5268 

0,95 

Uremic,  apyrexie.  . . . 

89 

62 

59 

5476 

0,90 

Uremie,  fievre 

79 

53 

58 

4582 

0,68 

Rhumatismc  arliculaire. 

fievre 

145 

63 

22 

5190 

0,98 

Obcsite,  apyrexie.  . . . 

109 

86 

62 

6758 

0,46 

Pneumonie,  fievre  . . . 

112 

84 

52 

5584 

0,87 

Empbyseme,  apyrexie.  . 

44 

95 

159 

6116 

0,51 

Diabete,  apyrexie,  gueri. 

145 

62 

45 

4959 

0 , 64 

Myocardite,  apyrexie  . . 

60 

80 

78 

4680 

0,67 

Empbyseme,  apyrexie.  . 

20 

115 

175 

5460 

0,90 

Diabete,  apyrexie.  . . . 

58 

97 

170 

6460 

0,48 

Nephrite  chronique,  apy- 

rexic 

57 

92 

84 

6788 

0,65 

turbation  la  maladie  a apporte  dans  la  nutrition,  pour  savoir  surtout  a 
quel  point  l’liomme  qui  parait  sain,  qui  assurement  n’est  pas  encore 
malade  on  n’est  plus  malade,  s’eloigne  do  1’ctat  dc  sante  parfaite.  Elio 
dira  peut-etre  si  une  convalescence  est  tranche  ou  si,  derrierc  laguerison 
apparente,  il  ne  restepas  quelque  ctat  pathologique  latent.  Elio  pourra  dire 
si  l’liomme  qui  se  croit  et,  qui  parait  etre  en  sante  n’est  pas  on  puissance 
de  quelque  mal  cache  coniine  la  tuberculose,  la  syphilis,  la  nephrite. 
Et  no  semble-t-il  pas  quo,  dans  la  nephrite,  rabaissoment  brusque  ot  consi- 
derable du  poids  moleculaire  soit  un  signe  avant-courour  de  l’uremic? 

Un  autre  avail tage  qui  permettra  peut-etre  a cette  niethodo  tie  prendre 
sa  place  dans  I'exploration  clinique,  e’est  son  extreme  simplicity.  Un 
quart  d’heure,  quand  tout  est  prepare,  suffit  pour  accomplir  toute  la  serie 
des  operations  qui.  donnent  lc  poids  de  la  molecule  olaboree  moyenne  ot 
il  suffit  pour  cctte  determination  d’un  echantillon  quelconque  d’urine;  on 
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n a pas  besoin  do  I’urinc  ties  vingt-quatrc  licures.  C’est  une  exploration 
<|ui  pout  so  fairc  extemporanement. 

Jo  n’cntrevois  ]>as  encore  les  applications  pratiques  do  la  determination 
do  la  toxicite  des  molecules  elaborecs  moyennes. 


LES  COEFFICIENTS  URINAIRES 


Qnand  je  disais  que  ehez  I’hominc  sain  la  nutrition  active  tend  a aim- 
menter  le  chiffre  do  l’urce  ot  a fairc  passer  tons  les  corps  azotes  urinaires 
<i  I otat  d 1 1 roe,  j indiquais  I un  dcs  diets  do  cette  activito  nutritive  qni  tend 
a degager  Lazote  do  son  carbone,  a laire  passer  Ie  plus  possible  le  carbone 
de  I albumine  par  l’intestin  on  par  le  pournon.  Le  rapport  entre  Lazote  de 
1 uree  el.  l’azotc  total  ~ a done  la  memo  originc  que  le  rapport  entre  le 


carbone  total  el  l’azote  total  ~ Le  premier  rapport a longtemps 

ete  appele  coefficient  d oxydation.  II  ne  depend  que  d une  fapon  minime 
el  exceptionnelle  de  I intensite  plus  grande  des  combustions.  C’etait  Ler- 
reur  admise  paries  medecins  sur  lafoi  des  chimistes.  La  chimie  ct  la  phy- 
siologic nous  out  appris  depuis  que  1’urec  n’csl  pas  regulierement  un 
produit  d’oxydation  de  L albumine  et  que  dans  les  conditions  de  la  vie 
normale  ou  memo  de  la  vie  pathologique  tout  Lazote  de  I’albumine 
detruitc  ne  saurait  arriver  a l’etat  d’uree. 

Je  prends,  pour  mieux  fairc  comprendre,  un  exemple  oil  l'analvse  de 
Lurinc  rendue  en  vingt-quatre  heures  est  donnee  en  partie  par  la  mesure 
directe,  en  partie  par  le  calcul: 


Azote. 

Carbone.. 

Rapport 

Grammes 

Grammes. 

Grammes. 

Uree 

24,00 

11,200 

4,800 

0.45 

Acide  urique  . . . . 

0,55 

0,184 

0,196 

1,07 

Creatinine 

1 , 00 

0,525 

0,569 

1,14 

Acide  hippurique  . . 

. . 

1 ,00 

0,078 

0,604 

7,74 

Ammoniaque  . . . . 

0,70 

0,580 

0,000 

0,00 

Matieres  extractives.  . 

. . . 

0,00 

0 , 90G 

5,651 

5,85 

Urine  tolalc  . . 

, . 

1 5 , 555 

11,600 

0,87 

Ccs  materiaux  urinaires  out  ole  founds  par  (’elaboration  de  15,555 
X (i,  756  = 89gr,8 1 d’albuniine  contenant  1 igl',04  d’azotc  cl  48er.Li 
de  carbone  : 5,45. 

L’ideal,  semble-t-il,  serait  que  Lazote  de  cette  urine  s’oxydant  comple- 
ternent  passi'it  ;i  l’etat  d’ammoniaque,  brulant  ainsi  tout  son  carbone.  Mais 
Lammoniaque  n’est  jamais,  saufdans  quelqucscirconstancespatbologiques. 
qu’unc  part  Ires  minime  des  materiaux  azotes,  die  n’est  d’aillcurs  pas  le 
produit  d une  oxydation  ct  n’est  pas  une  malierc  excremcntitielle  parfaitc: 
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car  a quantiles  e gales  d’azole  cl le  csl,  40  fois  plus  toxique  quo  I uree  ( ).  A 
'dofaut.  de  Fammoniaquc,  on  pent  eansiderer  comme  desirable  (pie  I acide 
uriquc  plus  riche  cn  earhone  quo  Furee  s’oxyde  el.  passe  a 1 etal  d uree.  La 
transformation  d’acidc  uriqueen  uree  s’opcre  chcz  les  mamini  lores  pai  an 
ferment  quo  contient  leur  foie  el,  qni  manque  dans  le  foie  des  oiseaux.Let 
ell'el  importe  pen  au  point  dc  vue  de  la  toxicite,  car  l’acide  uriqne  n csl 
pas  toxique;  il  est  avantageux  au  point  de  vue  de  l’cxcretion,  car  la  medio- 
cre solubilite  de  l’acide  uriquepeut  faciliter  son  depot  dans  certains  lissus 
on  dans  les  voies  dc  Fexcretion,  tandis  quo  Fcxtreme  solubilite  dc  Furee 
cl  son  haul  pouvoir  diuretique  assurent  son  expulsion  si  le  rein  n’estpas 
impermeable.  On  pourrait  egalemcnt  considerer  comme  avantageuse  line 
hyclratation  secondaire  dc  la  creatinine  qui  est,  deja  toxique  ou  de  1 acide 
hippurique  qui  Test  fort  pen;  mais,  ce  qu  on  ne  pout  pas  dire,  c est  quo 
I’uree  n’a  cu  pour  termes  prealablcs,  dans  la  nutrition  normale,  ni  1 acide 
uriquc,  ni  la  creatinine,  ni  l’acidc  hippurique;  mine  pent  pas  dire  que 
Luree  soit  le  produit  de  Loxydation  plus  complete  de  ces  corps. 

Dans  le  tableau  precedent,  on  voit,  sous  la  ruhrique  matieres  extractives 
(’indication  d’un  ensemble  de  corps  tres  nombreux  dont  on  connait,  pour 
un  grand  nombre,  la  composition,  la  plupart  azotes,  quelques-uns  non 
azotes.  C’est  de  la  portion  organique  des  materiaux  urinaires  ce  qui  n’est 
pas  babitucllcment  dose.  C’est  dans  ce  melange  confus  que  reside  surtout 
la  toxicite  organique.  La  proportion  du  carbone  a F azote  dans  F ensemble 
de  ces  substances  est  assurement  elevee  etla  combustion  aurait  chance  dc 


diminuer  leur  toxicite.  L’economie  vivante  les  transforme  dans  ce  sens; 
j’ai  montre  que,  si  on  les  injecte  dans  un  rameau  de  la  veine  porte,  dies 
perdent  cn  traversant  le  foie  la  moitie  de  leur  toxicite. 

De  meme  que  le  foie  supprime  la  toxicite  de  Fammoniaque  en  la  trans- 
formant. en  uree,  de  meme  qu’il  enleve  a Facide  urique  de  son  carbone 
pour  en  faire  de  I uree,  de  meme  il  agit  sur  les  tres  nombreux  poisons 
urinaires  a forte  teneur  en  carbone  pour  reduire  leur  toxicite.  Est-ce  tou- 
jours  en  les  transformant  en  uree,  je  nc  puis  Faffirmer;  mais  jc  puis  aftir- 
mer  que  l’une  de  ses  actions  est  d’enlever  du  carbone  aux  derives  de 
Falbumine  qui  sont  destines  a s’eliminer  par  les  reins  et.  je  puis  ajouter 
qu’il  n’cffectue  pas  cette  decarbonisation  par  le  precede  de  Foxydation.  La 
preuve  est  fournie  par  les  faits  que  j’ai  signales  precedemment.  A I un  des 
degres  de  la  destruction  de  Falbumine,  le  foie  soustrait  line  partie  du 
carbone  pour  en  faire  du  glycogcne  qui,  transforme  ensuite  en  glycose, 
sera  brule  et  s’eliminera  par  lespoumons.  Apres  cette  tdimination  de  car- 
bone,  au  lieu  de  5,45  de  carbone  pour  1 d’azote,  les  derives  de  Falbumine 
n’enontplus  que  2.  Lcfoic  les  dissocie  encore,  il  envoie  aux  reins  beaucoup 


(')  J'ai  elabli  dans  mes  logons  dc  1885  cl  public  cn  1880  quo  0 centigrammes  d’ammoniaquo 
qui  contiennCiU  74  milligrammes  d'azole  sul'liscnl  paur  tucr  I kilogramme  dc  lapin,  si  on  les 
injecte  dans  les  veincs  apres  neutralisation  par  un  acide,  tandis  que,  pour  produire  le  meme 

ell'el.  il  faul  0«r,45  d’uree  conlcnant  5 grammes  d’azote  — 40,5. 

e 74 
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d’azote  et  peii  de  carbone,  a I’inteslin  Ires  pcu  d’azotc  et  beaucoup  do 
carhone.  II  en  resulte  que  si  Purine  renfermc  ties  corps,  cl  en  particulier 
Puree  on  l’azotc  csl  uni  au  carbolic  en  proportion  moindre  quo  dans  Pal- 
Inimine,  cola  ost  dii  a la  formation  du  glycogene  et  a la  secretion  do  la  bile 
qui  delournent  lc  carbone,  ot  non  a I’oxydation.  II  on  resulte  quo,  a uno 
puissante  action  du  foie,  correspond  un  faiblc  rapport  ~ II  on  resulte 
encore  quo  cc  coefficient  urinaire  indique  I’energie  du  foie  etnon  Pin- 
tensile  des  oxydations.  II  on  resulte  enfin  quo  cot  autre  coefficient  le 
rapport  entre  I’azote  do  Puree  et  I’azote  total,  n’indique  pas  d avail  Logo 
l’acf ivite  dcs  combustions  : car  il  no  differe  |>as  ossenticllement  du  pre- 
cedent. En  effet,  Puree  btant  apres  l’ammoniaque  le compose  azote  urinaire 
le  plus  pauvre  en  carbone,  plus  il  y aura  d’azote  urinaire  a Petal  d’uree, 
moins  il  yaura  dans  I’urine  de  carbone  fixe  sur  l’azote.  Beaucoup  d’azotc 
a Petal  d’uree  on  peu  de  carbone  fixe  sur  I’azote  sont  deux  circonstances 
qui  vont  ensemble. 

* • on  • AZ° 

On  pent  done  sans  inconvenient  supprimer  le  coefficient  ^ et,  en  tout 
cas,  on  doit  cesser  de  le  denommer  coefficient  d’oxydation. 

On  pourrait  d’ailleurs  tout  aussi  bien  admettre  le  cofficient  ^ lc  rapport 
du  carbone  de  l’uree  au  carbone  urinaire  total.  11  aurait  sensiblement 


la  mcme  signification  que  J’indique  plus  loin  ce  qu  est  la  valeur  de 
ce  rapport  a l’etat  normal,  mais  jc  n’en  recommande  pas  l'usage.  11 
n’aurait  d’utilite  que  si  on  le  combinait  a un  autre  coefficient.  Savoir  ce 
que  l’urine  renferme  de  carbone  a 1’etat  d’uree  et  cc  qu’elle  en  renfermc 
a l’etat  de  materiaux  moins  parfaits,  ce  serait  estimer  quantitativement 
1’ imperfection  dcs  excreta  urinaires.  Savoir  ensuite  a combicn  d’azote  est 
associe  ce  carbone  des  materiaux  imparfaits,  cc  serait  estimer  qualitati- 
vement  cette  imperfection  des  materiaux  urinaires.  Pour  obtenir  ce  der- 
nier cofficient,  on  retranche  du  carbone  total  le  carbone  de  I uree,  cola 
donne  le  carbone  extractif;  on  retranclie  de  l’azote  total  1 azote  de  1 uree. 
cela  donne  l’azote  extractif.  On  divise  le  carbone  extractif  par  l’azote 
extractif  et  on  a le  coefficient  qui  indique  le  degre  d’imperfection  des 
matieres  extractives.  11  diminue  si  1 ammoniaque  augmente,  augmente  >i 
l’acide  oxalique  est  abondant,  ou  si  lc  sucre  apparait. 

Le  coefficient  urinaire  qui  me  paraif  ctrc  le  plus  important  est  celui 
qui  indique  en  quelle  proportion  s’elimine  par  I urine  le  carbone  de 

l’albumine  detruite.  Sa  formulc  est  On  1 obtient  de  la  fafon  que  jt 
vais  dire  : On  multiplie  par  (5,736  le  chiffrc  de  l’azotc  urinaire  lotah ^on 
a le  chiffre  do  l’albumine  detruite.  On  multiplie  lc  produit  par  0,550  el 
on  a le  carbone  de  cette  allmmine.  Plus  simplement  on  multiplie  e. 
chiffre  de  l’azote  urinaire  total  par  5,61  et  on  obtient  inuned.atemenl  e 
carbone  de  l’albumine  detruite.  On  divise  par  ce  nombre  le  chi  fire  du 
carbone  total.  On  verra  plus  loin  que  Purine  n’eliininc  guere,  a I etal 
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normal,  que  l<*  (|iiaiT,  tin  carbone  de  Falbumine  claborec.  Si  on  fail,  a 
Fetat  do  regime  carne  oxolusif,  en  memo,  temps  (jue  la  recoltc  de  l’lirine 
le  dosage  de  I’acidc  carbonique  expire,  on  pourra  savoir  par  dilference 
quelle  quantile  de  carbone  elabore  a etc  excretee  par  rinlcstin.  On  aura 
les  elements  suffisants  pour  apprecier  I'intensite  <“1  le  degre  de  pcrfeetion 
de  la  nutrition.  L’a/ote  rapporte  an  kilogramme  d’albumine  lixe  (lira  la 
rapidite  de  la  destruction*,  I’acide  carbonique  pulmonai re  el  le  carbone 
fecal  diront  le  degre  de  perfection  de  cetle  destruction  et  la  part  qui 
revient  a la  respiration  on  a Faction  hepatique  dans  cettc  perfection. 

Le  tableau  de  la  page  253  domic  la  valour  des  divers  coefficients  uri- 
naircs  dans  17  cas  normaux  et  les  moyennes. 

A ccs  coefficients  il  conviendra  d’ajoutcr  le  coefficient  urotoxique. 

CONCLUSIONS  RELATIVES  A LTIISTOLYSE 


L’intensite  de  la  vie  se  mesure  a la  consommation  de  la  substance 
constitutive  de  l’organisme,  de  Falbumine  lixe.  Cette  quantile  d albuinine 
detruite  doit  clre  rapportee  a la  masse  de  la  matiere  active,  de  Falbumine 
destissus.  La  fraction  de  Falbumine  vivante  qui  se  detruit  dans  F unite 


de  temps  varic  suivant  les  ftges.  Elle  varie  aussi,  mais  pour  une  part 
moins  importantc  suivant  les  besoins  de  Fencrgie;  et  Fetendue  de  surface 
allouee  au  kilogramme  d’albumine  fixe  pour  l’emission  du  calorique  qu'il 
degage  cst  l’une  des  conditions  de  ce  besoin  d’energie.  L’estimation  de 
ce  rapport  erit're  Falbumine  detruite  et  Falbumine  eonstituantc  du  corps, 
si  Fon  suppose  ramenecs  a la  normale  toutes  les  circonstances  provoca- 
trices  du  besoin  d’energie,  e’est  la  mesure  de  I’intensite  de  la  vie. 

L’appreciation  du  degre  de  perfection  suivant  lequol  cettc  destruction 
s’accomplit  permet  de  sc  rendre  comptc,  si  je  puis  ainsi  dire,  de  la 
qualite  dc  la  vie.  Cettc  qualite  se  mesure,  en  quelque  sorte,  par  la 
recherche  de  la  proportion  des  corps  urinaires  incompletement  elahores, 
et,  plus  simplement,  par  le  dosage  du  carbone  urinairc,  par  le  dosage  dc 
la  toxicite  urinaire,  par  la  determination  des  coefficients  urinaires,  par 
la  mesure  du  poids  dc  la  molecule  claborec  moyenne. 

On  comprcnd  que  ce  n’est  la  qu’un  cote  de  la  nutrition,  le  moms 
important  peut-etre  : car  ce  n’est,  (jue  l’etude  de  la  destruction  et  il  y 
aurait  au  moins  autant  d’interet  a se  renscigncr  sur  la  contre-partie  du 
phenomenc.  11  cst  bon  de  savoir  si  Falbumine  cst  bicn  detruite;  il  serait 
mieux  encore  d’apprendre  a decouvrir  si  Falbumine  est.  bicn  formee,  si 
la  substance  constitutive  des  tissus  on  des  humeurs  ne  s eloigne  pas  de 

la  normale.  . 

Bans  quelques  etudes  cryoscopiques  sur  le  sang,  oil  je  me  sms 
engage  apres  beaucoup  d’autres,  j’ai  recherche  non  sa  tension  osmotiquc, 
ce  dont  je  suis  loin  dccontester  l’importancc,  mais  le  nomhre  des  mole- 
cules autres  que  cellos  de  Falbumine  et  des  substances  analogues.  Je 
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connaissais  ainsile  degrade  pollution  oudcdelaul  dc  depuration  du  sang, 
ot  lc  poids  de  ces  molecules  autres  quo  les  grosses  molecules  protciqucs, 
cc  qui,  commc  le  poids  de  la  molecule  urinaire  elaboree  moyenne,  me 
renseignait  sue  le  degre  de  perfection  de  (’elaboration  dans  line  phase 
anterieurc  l’excrelion.  Mais  c’etail  loujours  Delude  de  la  destruction. 

p0Ur  la  connaissancc  des  matieres  proteiques  ct  de  lour  constitution,  la 
ervoscopio  no  pent  rien  nous  dire  d’utile;  mais  j’ai  des  raisons  de  penser 
qu’une  autre  methode,  dontje  donnerai  plus  loin  quelques  resultals,  esl 
capable  dc  nous  fournir  d’utiles  renseignements.  L’albumine  constitutive 
des  tissus  n’est  pas  une  dans  tonic  la  serie  animale.  L’extreme  complexity 
de  son  enorme  molecule  permet  dc  supposer  que  d’une  especc  a une 
autre,  d’un  individu  a un  autre,  quelque  modification  puisse  s’introduire 
dans  le  nornbre  ou  dans  l’arrangement  des  atonies  constilutifs  de  la 
molecule  sans  quo  cette  molecule  perde  les  caracteres  specifiques  de  son 
activite,  mais  non  sans  que  quelque  changement  survienne  dans  tel  ou 
tel  domaine  de  cette  activite.  S’il  y a de  tclles  alterations  que  la  chimie 
ne  puisse  pas  nous  indiquer,  sur  Iesquelles  la  cryoscopic  ne  puisse  rien 
nous  reveler;  si  tout  se  borne  a une  modification  dans  rarchitecturc  de 
la  molecule,  l’cxamcn  dc  ses  proprietes  optiques  pourra  peut-etre  nous 
renseigner.  Deja  on  possede  quelques  donnees  sur  l’influence  que  la 
maladie  exerce  sur  1’albumine  au  point  de  vue  de  la  deviation  qu’elle  fait 


subir  a la  lumiere  polarisec. 

Les  progres  recents  de  la  physique  generate  nous  promettent  de  nou- 
velles  applications  a la  connaissance  des  changements  quo  pc.ut  subir  la 
matiere  organisee  dans  son  stade  de  formation.  Parmi  les  medecins  qui 
s’adonnent  a 1’examen  radioscopique  des  malades,  il  n’en  est  pas,  jc 
crois,  qui  n’aient  remarque  combien  different  les  individus  au  point  de 
vue  de  la  permeabilite  de  leurs  tissus  pour  les  rayons  obscurs.  A ces 
differences  dans  l’une  de  ses  proprietes  physiques  correspondent  certai- 
nement  des  changements  dans  la  composition  chimique  ou  dans  la  con- 
stitution moleculaire  de  la  matiere  organisee.  Je  ne  doute  pas  que  la 
palhologie  puisse  quelque  jour  utiliser  1’etude  de  ce  caractere. 

On  le  voit,  pour  la  connaissance  des  variations  dans  la  qualite  de  la 
matiere  dans  sa  phase  d’ organisation,  nous  n’en  sommes  guere  qu’a  la 
periode  des  esperances. 


DESTRUCTION  DES  PR1NCIPES  NON  AZOTES 


De  tout  cc  qui  precede,  il  resulte  que  s’il  y a un  type  pour  la  destruc- 
tion de  l’albumine,  cette  destruction  n’est  pas  invinciblement  cnchainee 
<i  une  formule  invariable.  Il  y a des  rapidites  plus  ou  moins  grandes  dans 
la  succession  des  etapes  par  oil  passe  cette  destruction,  il  y a des  persis- 
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lances  plus  on  moins  longues  de  certains  termes  intermediaircs,  il  y a des 
oxydalions  finales  plus  on  moins  completes. 

G’esL  siuToul  sue  la  partie  non  azolee  du  dedonblement  de  Palbumine 
cl  plus  paiTiculierement  sur  le  glycogenc  <|ue  va  porter  cettc  combustion. 

be  commencement  de  Pelaboration  dc  ralbumine  est  necessairc,  inevi- 
table, aussi  obligatoirc  que  la  vie.  La  phase  tcrminale  est  contingenle, 
aleatoirc  : (die  nc  sc  fail  pas  on  ellc  se  fait  suivantdes  types  divers,  et  ces 
variations  soul,  a Petal  normal,  determinees  par  le  besoin  d’energie.  Sui- 
vanl  les  cireonstanccs,  la  metamorphose  se  fail  par  oxvdation  ou  par  fer- 
mentation, sans  oxydalion.  Celle  possibilite  de  metamorphoses  diverses 
n’appartient  pas  seulemenl  an  glycogenc  ou  au  sucre  derives  dc  l’albu- 
minc  ; on  pent  la  constater  dans  Pelaboration  des  hydrates  dc  carbone 
alimentaircs.  Enfin  la  graissequi,  elle  aussi,  peut  provenir  de  ralbumine, 
subit  a son  four  des  transformations  diverses,  des  oxydalions  soil  com- 
pletes, soit  incompletcs,  et  cola  indifferemment,  qu’elle  provienne  de  la 
destruction  dc  ralbumine  des  tissus  ou  qu’elle  soil  introduite  en  nature 
par  1’ alimentation. 

11  nc  s’agit  plus  ici  dc  l’histolyse.  Ce  n’est  plus  la  substance  agissantc 
qui  sc  detruit  pour  se  renouvcler,  cc  sont  les  depots  de  matieres  non 
azotees,  les  reserves,  ou  simplement  les  substances  ternaires  circulantes, 
venues  des  tissus  ou  venues  des  aliments,  qui  se  transforment  ou  qui  sc 
detruisent.  Pour  le  sucre  comme  pour  la  graisse  il  y a des  modes  directs 
rapides  de  destruction  complete  avec  mise  cn  liberie  de  toute  1 energie ; 
il  y a aussi  des  destructions  partielles  qui  nc  livrent  qu  une  partie  des 
caiories.  Ici  encore,  autour  du  type  normal  moyen,  on  constate  des  oxyda- 
tions  intenses  ou  des  destructions  ralenties.  Ici  encore  1 activite  de  la 


destruction  varie  comme  quantite  et  comme  qualite.  Le  besoin  d’energie, 
ai-je  dit,  domino  ces  metamorphoses ; 1’ obligation  dc  lournir  le  combus- 
tible pour  le  travail  musculaire,  la  lutte  contre  la  refrigeration  imposeront, 
dans  le  premier  cas,  la  transformation  du  glycogenc,  dans  le  second  cas, 
l’oxydation  du  sucre  ou  de  la  graisse.  Mais  dans  les  cas  pathologiques  le 
besoin  d’energie  pourra  n’etre  pas  suffisant  pour  provoquer  la  destruction 
complete.  Les  excrcices  corporels  violents,  les  soustractions  de  ealorique 
ne  reussissent  pas  loujours  a amener  la  combustion  de  la  graisse  ehez 
l’obese,  l’utilisation  du  sucre  chez  le  diabetique.  Ilya  done  lieu  de  cber- 
chcr  a mesurer  la  destruction  des  corps  non  azotes,  non  pour  mesurer 
Pintensite  de  la  vie  comme  quand  il  s’agissait  de  1 allmmine,  mais  poui 
estimer  la  perfection  des  metamorphoses  destinees  a lournir  1 eneigie. 

Ce  qui  permettait  de  mesurer  la  quantite  d’albuminc  detruite.  c’etait 
la  determination  de  l’azote  urinaire.  Cc  qui  permettra  de  mesurer  la  quan- 
tite du  sucre  ou  de  la  graisse  elabores,  ce  sera  en  partie  1 aeide  earbo- 
nique  elimine,  en  partie  l’oxygene  consomme.  L’examen  de  1 urine  ne 
sera  plus  quo  d’unc  utilite  indirectc;  e’est  sur  les  eebanges  ga/amx  qm 
devra  porter  I’exploration,  e’est  la  composition  de  Pair  expire  qu  on 
devra  etudier.  Je  me  Mle  d’ajouter  que  cette  etude  ne  permettra  pasa 
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VARIATIONS  DU  POIDS  DU  CORDS. 

pile  sGide  d’arriver  A la  solution  d’un  probleme  qui  porte  sur  des  corps 
assureraent  plus  simples,  mais  sur  deux  corps  el  non  sur  unscul ; ot  sur 
deux  corps  qui  peuvent  subir  cliacun  des  metamorphoses  mu  q>  < s. 

Cette  dernierc  proposition  montre  combien  la  question  se  coinpliquc. 
La  complication  esl  telle  que  le  problerne,  a vrai  dire,  n’a  jamais  etc 
I'esolu.  Les  rechercbes  experimentalcs  out  ete  depuis  Ion  "temps,  par  les 
plus  habiles  pbysiologistes,  poursuivies  chez  T animal,  cbez  1 hoimnc  sain, 
chez  I’hommc  maladc,  on  n’a  pas  donne  unc  solution  inattaquable  a cello 
question  : combien  y a-t-il  cu  cbez  tel  sujet,  pendant  un  temps  donne, 
destruction  ou  transformation  des  substances  dont  les  produits  s elimi- 
nent  par  l’expiration,  dcglycosc  ct  de  graisse,  pour  simpliiicr  la  question ? 

Mais  si  on  n’a  pas  dit  : fant  dc  sucre  a ete  bride,  tant  de  sucre  a subi 
unc  autre  metamorphose  moins  complete  ct  tant  (de  graisse  a egalement 
ete  elaboree,  on  a cm  pouvoir  affirmer  que  Taction  predominate  avait 
etc  tel  acte  chimique  ou  tel  autre.  On  a chcrche  les  quotients  respira- 
toires.  On  a insiste  sur  le  rapport  entre  1 acide  carbonique  exbale  et 
Toxygenc  consomme.  11  y a theoriquement  un  rapport  pour  la  combustion 
du  sucre,  et  un  pour  la  combustion  dc  la  graisse.  Mais  il  y a aussi  d aulres 
transformations,  deux  an  moins,  sans  compter  unc  part  minime  d ni- 
llucnce  que  Thydratation  dc  Talbumine  amene  dans  la  composition  de 
Fair  expire.  En  eliminant  tout  ce  qui  peut  ctre  elimine,  il  y a quatre 
operations  chimiques  intra-organiques,  qui  peuvent  influence!’  le  quotient 
respiratoire.  Ilest  tres  probable  que  les  quatre  operations  ne  marchcnt 
pas  simultanement,  mais  il  est  assez  probable  que  souvent  il  y en  a trois 
qui  peuvent  coi'ncider.  Trois  inconnues  pour  la  determination  desquelles 
on  possedc  seulement  deux  donnees  : 1 acide  carbonique  fonne  et 
Toxygene  consomme.  Cette  seule  remarque  su  I fit  pour  montrci  la  ' anile 
de  beaucoup  de  solutions  qu’on  a crucs  vraies.  On  n’a  pas  acluellcment  le 
inoyen  de  dire  quelle  quantite  de  telle  substance  a ete  detiuite  et  jc 
montrerai  bientot,  par  la  critique  dcs  quotients  respiratoires,  qu  on  n a 
pas  le  moycn  d’affirmer  que  telle  operation  s est  accomplic  ou  telle  antic. 
11  faut  done  multiplier  les  donnees  du  probleme  si  1 onveut  quclque  join 
arriver  a deduire  de  ccs  donnees  quelle  quantile  dcglycosc  a etc  elaboiec, 
quelle  quantite  de  graisse  a ete  elaboree,  ct  suivant  quels  modes  se  sont 
operees  ces  elaborations,  et  dans  quelle  proportion  intervient  chaque  mode. 

Les  variations  du  poids  du  corps  semblent  au  premier  abord  pou\  oii 
etre  unc  source  d’information  utilisable  dans  cebut;  la  determination 
dcs  calorics  degagecs  en  sera  certainement  line  autre. 


VARIATIONS  DU  POIDS  DU  CORDS 

Quand  un  bomme  est  assis  sur  unc  balance,  le  plateau  sur  lequel  il 
repose  se  releve  graduellement.  11  perd  de  son  poids.  De  temps  a autre 
les  evacuations  amenent  line  diminution  brusque  de  poids  par  rcjet  sou- 
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dain  d’une  matierc  qui  avail  quille  graduellcmenl  I’intimite  de  l’orga- 
nismc  mais  qui  etail  restec  dans  Tintericur  do  quolqu’unc  do  sos  cavites. 
■ ,a  perLo  do  poids  quo  lo  corps  subil  inccssammenl  cst  supcrioure  a cello 
i : — „ ,lno  lnnliAvoe  (V.fnlos  Pmir  I’n.nsp.mbb*  rl(»  nlnsiiMirs  inurs 


jU  per  10  CIO  poius  qilT  0111/11  niw/OiiiumuwH  >-.11  ‘ 

dos  urines  ot  des  matiercs  fecales.  Pour  rcnsemblc  do  plusieurs  jours, 
Ians  los  saisons  lemperecs  do  nos  climats,  chez  un  homme  plus  seden- 
l.airc  qu’aclif,  avec  nos  habitudes  de  vetoments,  cello  pertc  do  poids  cst  a 
pen  pros  egale  a cello  qui  sc  fait  par  les  omoncloircs  renal  ol  intestinal. 

C’ost  par  lo  poumon  ot  par  la  peau  quo  s’echappe  la  matiere  dont  Tissue 
diminue  graduellement  noire  poids.  Do  temps  a autre,  lo  poids  augmente 
par  Tingestion  d’aliments  ot  do  boissons  cl,  sans  <juc  la  quantile  en  soit 
intentionnollomenl  reglee,  la  somme  dos  pertes  do  poids  sullies  par  les 
quatre  surfaces  csl  equilibree  Ires  sensiblemcnt  par  les  ingesta  dont 
Tinstinct  regie  la  quantite. 

Chez  un  homme  Age  do  56  ans  et  pesant  87  kilogrammes,  la  perte  par 
heure  moyenne  cl  par  kilogramme  etail  0g,-,72  par  la  voie  pulmo-cutanee, 
0gr,71  par  la  voie  urinaire.  J’ai  trouve  par  heure  moyenne  de  jour  ct  par 
kilogramme  une  pertc  de  0gr,77  par  la  voie  pulmo-cutanee  et  do  0gr,58 
par  ?es  urines,  et,  pendant  l’heure  moyenne  de  nuit,  0gr,65  par  la  voie 

pulmo-cutanee  et  0gr,74  par  los  urines. 

J’ai  fait  Tetude  comparee  des  deux  deperditions  pendant  les  heures 
matinales  qui  out  pour  nous,  d’apres  cc  que  j’ai  dit  precedemment,  un 
interet  particulier,  etje  les  ai  determinees  dans  des  conditions  varices. 

Chez  Thomme  leve  ct  alimente,  la  perte  par  heure  matinalc  moyenne 
otait  par  la  voie  pulmo-cutanee  0gl,65,  par  la  voie  renale  0°  , /5-^Chez 
Thomme  couche  et  alimente  elle  etait  par  la  voie  pulmo-cutanee  0pl , /5.  par 
la  voie  urinaire  lgr,01.  Chez  Thomme  love,  a jeun,  0gr,57  par  la  voie 
pulmo-cutanee,  0gr,56  par  l’urine.  Chez  Thomme  couche,  a jeun,  0gr,61 
par  la  voie  pulmo-cutanee,  0gr,84  par  1’urinc.  Chez  Thomme  leve,  a jeun, 
maisprenant  comme  hoisson  du  cafe  sucre,  0gl’,75  par  la  voie  pulmo- 
cutanee  0gr,68  par  Turine.  Enfin  chez  Thomme  leve,  a jeun,  prenant  de 
Peau  comme  boisson,  0gr,55  par  la  voie  pulmo-cutanee,  0g',77  par 

' ^on  limite  Tetude  de  la  variation  de  poids  a une  poriode  pendant 
lactuelle  Thomme  garde  ses  urines  et  ses  matieres  locales  ct  no  prond  pas 
d’aliments  la  variation  depend  alors  exclusivement  des  pertes  pulmo- 
cutanees,  elle  oscille  autour  de  IF, 72.  Jc  Tai  vu  montcr  a2  grammes  par 
le  travail  corporel  un  peu  actif,  mais  on  salt  quelle  peut  atteindie 
90  crramines  dans  les  grandes  sudations  provoquccs  par  travail  excossi 
ou  par  lo  sejour  dans  un  air  chaud  et  tres  sec.  C’est  presque  exclusivement 
alors  une  perte  d’eau  rapidement  comhlce  par  la  boisson.  J a.  vu  cettc 
perte  pulmo-cutanee  tomber  A OgVlO,  devenir  memo  moindre,  armor  a 
zero-  enfin,  dans  des  circonstanccs  tres  rares,  j ai  vu  a variation  dovenu 
DOsitive,  do  negative  qu’elle  cst  presque  toujours,  et  donnor  dos  augmen- 
tations de  poids  qui  out  pu  atteindre  0«p,47  par  kilogramme.  Jc  rov.on- 
drai  plus  loin  sur  cos  fails  exceptionnels  et  sur  lour  interpretation. 
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Oiiiiml  onnc  fait  pas  intervenir  de  causes  pciTurbalriccs,  quand  l’individu 
rcsto  immobile,  assis,  modcrcment  vein  dans  line  chambrc  a temperature 
movenne  et  quand  on  prend  Ics  pesees  d’heure  on  heurc,  on  reconnail 
que  la  variation  du  poids  est  soumisc  a ccrtaines  lois,  qu’elle  augmente 
<rfaduellemcn t pendant  certaines  heures  et  diminuc  pendant  d’autres.  En 
realite,  ce  sont  rnoins  les  periodcs  astronomiques  du  jour  qui  exercent 
cos  influences.,  que  lc  temps  ecoule  a partir  d’unrcpas. 

La  perte  de  poids  moyenne  pour  les  deux  heures  qui  precedent  le  repas 
do  midi  ayant  etc  lgr,15  et  Ie  poids  ayant  ete  pris  iinmediatement  apres 
ce  repas,  puis  d’heure  en  heure,  j’ai  note  les  variations  suivantes  du  poids 
i par  heure  cl  par  kilogramme  : 


Grammes. 

Pendant  la  lr°  heure 0,17 

— 2°  — 0,40 

5°  — 0,05 

— 4°  — 0,95 

5°  — 0,45 

— 6°  — 0,51 


Pendant  tout  ce  temps  la  temperature  dulaboratoire  avait  varie  de  17°, 5 
a 16°, 8 et  l’hygrometre  (*)  etait  monte  de  68  a 69  degres.  D’autres  expe- 
riences m’ont  egalement  montre  que  les  plus  grandes  pertes  puhno- 
cutanees  s’observent  pendant  la  troisieme  et  pendant  la  quatrieme  heure 
apres  lc  repas  et  que  la  diminution  se  fait  rapidement  a partir  de  la  cin- 
quieme  heure  pour  devenir  tres  notablement  inferieure  a la  moyenne,  de 
metne  qu’elle  est  aussi  tres  notablement  inferieure  a cette  moyenne  pen- 
dant les  deux  premieres  heures. 

On  se  tromperait  etrangement  si  Ton  croyait  pouvoir  deduire  de  la 
variation  de  poids  du  corps,  en  un  temps  donne,  le  poids  de  la  matiere 
qui  a quitte  le  corps  pendant  le  meme  temps.  A part  les  quantites  negli- 
geables  d’autres  substances,  le  corps  perd  par  la  voic  cutanee  de  1’eau  et 
de  l’acide  carboniquc.  Si  l’eau  qui  s’evapore  est  de  l’eau  preformee,  eau 
des  boissons,  eau  des  humeurs,  eau  de  deshydratation,  pour  I gramme 
de  cette  eau  qui  s’elimine  il  y a 1 gramme  de  perte  de  poids  du  corps. 
Mais  il  se  forme  aussi  de  l’eau  par  oxydation  et  nul  ne  peut  dire  si  cette 
eau  qui  se  forme  restc  ou  sort.  Supposons  que  l’eau  qui  s’elimine  ait  etc 
formee  par  oxydation  et  qu’elle  s’elimine  au  fur  et  a mesure  de  sa  forma- 
tion. Pour  18  grammes  d’eau  qui  sortent  dans  ces  conditions,  l’organisme 
a fourni  2 d’hydrogene  qui  se  sont  unis  a 16  d’oxygene  de  Pair,  lesquels 
n’ont  fait  qu’entrer  et  sortir.  Si  done  on  pese  I’eau  exhalee,  on  pourra 
recueillir  18  grammes  d’eau  et  lc  corps  n’aura,  de  ce  fait,  perdu  que 


(*)  II  est  indispensable  dans  les  eludes  de  ce  genre  de  tenir  comptc,  a la  fois,  dc  la  tempe- 
rature el  de  1’etat  hygrometrique  de  l’air.  J’ai  constate  un  jour,  le  24  octobrc,  apres  une  pro- 
menade entre  4h,35  et  5h,35  du  soir,  le  solcil  s’etant  couche  a 4h,53,  une  augmentation  dc 
poids  de  10  grammes  au  lieu  de  la  perte  qui  est  la  consequence  necessaire  du  travail  corporal 
un  peu  actif.  Cette  augmentation  etait  due  il  une  fixation  d’eau  dans  les  vetements  de  laine 
sous  1 influence  de  la  refrigeration  qui  avait  amend  la  vapour  d’eau  au  point  de  rosee. 
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o grammes.  Quand  l’acide  carboniquc  est,  lc  produil  d’unc  oxydation, 
pour  44  de  CO*  qui  sortcnt,  1’organismc  n’a  fourni  quo  12  decarbonc  qui 
se  sont  unis  a 52  d’oxygene  de  Pair,  lesquels  n’ont  encore  (ail  qu’enlrer  el 
sorlir.  Mais  il  se  fait  aussi  dans  Porganisme  des  fermentations  qui  livrent 
COa  par  dedoublcmcnt  sans  oxydation.  Cet  acide  carboniquc  de  fermenta- 
tion provienl  tout  cnlior  de  l’organisme.  Ainsi,  suivant  le  mode  de  pro- 
duction, 44  grammes  de  CO2  recolle  peuvent  correspondre  a une  perte  de.  ■ 
poids  du  corps  de  12  grammes  on  de  44  grammes. 

Des  deux  principals  substances  qui  sortent  du  corps  par  la  voie  pulmo- 
cutanec,  il  y en  a une  qui  n’est  jamais  preformee,  qui  s’echappe  au  fur  et 
a mesurc  de  sa  production,  qui  no  pent  jamais  s’accumuler  d une  iafon 
appreciable  : e’est  l’acide  carboniquc.  Lcs  variations  de  son  elimination 
disent  exactcment  lcs  variations  de  sa  production.  L autre  substance,  1 eau, 
est  preformee  pour  une  part  enormo.  Pour  unclaible  part,  clle  se  loime 
incessamment,  mais  l’elimination  do  l’cau  n’est  pas  parallelc  a sa  forma- 
tion. L’cau  eliminee  ne  peut  pas  rcnscigner  sur  l’ eau  produite.  Ce  qui 
domino  l’elimination  de  I’eau,  ce  n’est  pas  l’activitede  sa  production,  c’esl 
l’activite  des  glandes  sudoriparcs,  e’est  la  rapidite  et  la  profondeur  des 
mouvements  respiratoires,  e’est  la  temperature  et  Petal  hygrometnque  de 
Pair  exterieur.  Un  metre  cube  d’air  qui  quitte  les  poumons  en  sort  a 
57  degres  et  sature  de  vapour  d’eau  : il  contient  45°* ,508  d eau.  Si  cet 
air  etait  entre  a la  temperature  de  zero,  Pbygromelrc  marquantoO  degres, 
il  ne  renfermait  en  entrant  que  2gr,454  d’eau.  S’il  est  entre  a la  tempera- 
ture de  24  degres,  l’hygrometre  marquant  80  degres,  il  renfermait 
25gr,246  d’eau.  Lc,  metre  cube  d’air  en  traversant  les  poumons  aenleve  a 
Porganisme,  dans  le  premier  cas,  41  grammes  d’eau,  dans  le  second 
25  Grammes.  Et,  si  la  ventilation  pulmonaire  varie  du  simple  au  double, Ja 
perte  d’eau  par  le  poumon  varie  egalement  du  simple  au  double.  Par  les 
temps  froids  la  perte  d’eau  par  la  peau  est  presque  nulle,  elle  peut  depasser 
1 kilogramme  en  une  heure  sous  P influence  de  1 ’elevation  de  la  tempera- 
ture exterieure.  . . . . , , . 

Pour  ces  raisons,  si  l’on  veutque  P etude  de  la  variation  du  poids  eclaire 

les  donnees  fournies  par  P elimination  de  l’acidc  carboniquc,  il  taut  qu  on 
puisse  savoir  quelle  part  revient  a la  perte  d’eau  dans  les  variations  du 
Lids  il  faut  que,  en  meme  temps  qu’on  recueille  1 acide  carboniquc 
exhale  on  recueille  Peau  evaporec.  11  faut  qu’on  restituc  en  quelquc  sortc 
a Peconomie  Peau  qu’cllc  a perdue  afin  que  cctte  can  n mtervienne  plus 
dans  la  variation  du  poids  du  corps.  Alors  cctte  variation  du  poids  du 
corps  sera  la  resultante  de  la  perte  de  carbone  du  corps  qui  en  s umssant 
a une  certaine  quantile  d’oxygene  de  Pair  a fait  une  portae  de  CO  recuc.il , 
de  la  perte  d’acide  carboniquc  de  fermentation  qui  est  1 autre  portion  de 
CO2  recueilli,  de  la  fixation  dans  le  corps  d’oxygenc  qui  a pu  se  combiner 
a de  Pbydrogene  et  qui  reste  dans  Porganisme  ii  Petal  d eau,  mais  qui  a 
bien  pu  aussi  sc  fixer  sur  de  l’albumine  on  sur  de  la  graisse. 

Si.  comme  je  l’ai  fait,  on  place  sur  la  bascule  un  homme  enferme  dans 
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un  espace  clos  quo  traverse  un  courant  d’air  prive,  avant  1 entree,  dc 
vapour  d’eau  ot  d’acide  carbonique  et  qui,  a la  sortie,  so  dopouillo  do  sa 
vapour  d’eau  dans  une  eprouvotte  a acidc  Sullurique,  (lo  son  acide  car- 
bonique dans  une  autre  eprouvettc  a polasse,  les  deux  eprouvettes  elan 
placoes  k cote  do  Phoinme  sur  la  bascule,  lout  ce  qui  sort  du  corps  do 
Phommc,  hydrogeno,  oau,  carbone, acide  carbonique,  rcstc  dans  lo  systerne, 
dans  l'unc  ou  dans  l’anlro  dcs  eprouvettes,  ricn  venu  do  1 hommo  narme 
a Pcxterieur.  Co  qui  cst  rejete  a l’extericur,  c’ost  1 air  venu  do  I extoi  loin  , 
ricn  autre  quo  Pair  exteriour  et  tout  Pair  exteriour  a 1 exception  d une 
certaino  quantile  d’ oxygene  qui  sc  rctrouve  ou  a 1 etat  d oau  dans  la  pio- 
miore  eprouvotte,  ou  a Petal  d’acido  carbonique  dans  la  seconde,  ou  fixec 
dans  lo  corps  dc  Phommc.  Quelque  chose  venu  do  Pcxterieur  est  reste 
dans  lo  systerne,  ricn  qui  ait  appartenu  au  corps  n’est  arrive  a 1 exteriour. 

La  variation  dc  poids  de  P ensemble  du  systerne  est  positive,  toujours, 
necessairement  positive,  et  cettc  augmentation  de  poids  cst  due  exelusi- 
vement  a Poxygene  consomme  et  represente  tout  1 oxygene.  consomme. 
Pendant  que  Pensemble  du  systerne  augmente  forcemeat  de  poids,  1 liomme 
pris  isolement  a presque  toujours  perdu  dc  son  poids,  mais  ce  qui  lui 
manque  se  trouve  avec  une  partie  de  P oxygene  dans  les  eprouvettes;  et 
la  pertc  qu’il  a subic  sous  forme  d’eau  et  d acide  carbonique  est  paiticl- 
lement  compenscepar  la  fixation  dans  son  intimite  d’une  autre  portion  de 
Poxygene  consomme.  II  en  resultc  que  si  1 on  additionne  1 augmentation 
de  poids  de  Peprouvette  a acide  carbonique,  Paugmentation  de  poids 
de  Peprouvette  a eau  et  la  variation  dc  poids  du  corps  qui  cst  presque 
toujours  negative,  on  a une  somme  qui  est  toujours  positive  et  qui  cst 
exactement  Poxygene  consomme.  Get  oxygene  consomme,  on  a pu  le  doser 
directement,  mais  ce  n’est  la  qu’une  operation  de  luxe  qui  nc  peut  servir 
que  de  controle. 

Cependant,  suivant  les  appareils  dont  on  dispose,  il  pent  ctre  plus  facile 
de  doser  Poxygene  consomme  que  la  vapour  d eau  exhaloe.  L appareil  de 
Magnus  Levy,  par  cxemplc,  qui  est  d une  si  rcmarquable  precision  pout 
le  dosage  de  Pacide  carbonique  et  de  Poxygene,  nc  permet  pas  d eslimci 
les  pertes  en  vapeur  d’eau.  Si  on  combine  son  emploi  avec  1 usage  dc  la 
bascule,  on  pourra  deduire  dc  ccs  trois  donnees,  variation  du  poids  du 
corps,  CO2  degage,  oxygene  consomme,  cctte  autre  valour,  la  quantile 
d’eau  perdue  a la  fois  par  les  poumons  et  par  la  pcau.  En  diet,  si  comme 
je  l’ai  etabli  plus  baut  la  somme  dc  CO2  degage,  dc  1E0  elimine  et  dc  la 
variation  de  poids  qui  est  presque  toujours  negative  donne  un  nombre 
toujours  positif  qui  cst  le  chiffre  de  Poxygene  consomme,  on  pourra 
obtenir  le  poids  de  l’eau  evaporee  en  retranchant  du  poids  dc  Poxygene 
consomme  le  poids  de  CO2  degage  et  la  variation  du  poids  du  corps. 

Mais  de  quelque  fagon  qu’on  precede,  on  n’a  que  deux  donnees  experi- 
mentales,  l’eau  ne  servant  qua  corrigor  la  variation  dc  poids  du  corps. 
On  pourrait  croirc  que,  pour  degager  les  qualre  ou  au  moins  les  trois 
inconnues  du  problemc  de  la  nutrition,  en  ce  qui  concerne  les  matieros 
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lernaires,  nous  avons  I mis  donnecs  : I’neidc  carbonif[ue  exhale,  loxygene 
consomme,  la  variation  (It;  poids  du  corps.  En  realitc,  nous  ne  possedons 
loujours  quo  deux  donnecs,  puisque  le  chifi're  dc  l’oxygene  se  deduil 
nccessairement  dc  celui  de  I’acidc  carhonique  (it  de  cclui  de  la  variation 
de  poids  du  corps.  Le  prohleme  reste  done  loujours  insoluble.  Quant  a la 
determination  du  poids  de  I’ cau  evaporde,  elle  est  necessaire  pour  corriger 
la  variation  du  poids  du  corps,  rnais  (die  n’est  pas  f'ournie  par  la  nutrition 
on  ne  l’est  quo  pour  une  part  Ires  mediocre  et  d’aillcurs  inconnue;  aussi 
lui  laisons-nous  faire  re  to  Or  a l’organismc  el  diminuons-nous  d’autanl,par 
le  calcul,  le  cbillVe  trouve  pour  la  perte  de  poids  du  corps.  Cette  determi- 
nation n’est  pas  moins  necessaire  si  I’on  vent  aborder  l’etude  de  la  calo- 
rimetric. 


LA  CALOMMETRIE  APPLIQUEE  A L’ETUDE  DE  LA  NUTRITION 


Si  revaluation  des  calories  degagees  n’est  pas  la  troisiemc  donnee  qui 
doit  rendre  possible  la  solution  du  prohleme,  je  ne  sais  pas  ou  Lon  pourra 
la  trouver.  Chacune  des  metamorphoses  que  subissent  l’albumine,  la 
graisse  ou  le  sucre,  pour  sc  detruire  partiellemcnt  ou  completement,  degage 
par  unite  de  poids  de  la  matiere  transformee  un  nombre  de  calories  que 
la  chimie  a determine.  Tous  les  actcs  dc  l’organisme  qui  realisent  un  tra- 
vail mecaniquc,  ou  determinent  une  elevation  de  temperature,  ou  rnain- 
tiennent  l’egalite  dc  la  temperature  du  corps  malgre  la  soustraction  du 
calorique,  trouvent  cette  energie  dans  la  destruction  de  la  matiere.  Si 
done,  la  temperature  du  corps  restant  invariable  et  le  corps  etant  place  an 
repos  aussi  complet  que  possible,  on  pent  estimer  les  calorics  perdues,  on 
aura  approximativement  la  somme  des  quantiles  de  calories  degagees  par 
1’ ensemble  des  operations  plus  ou  moins  completes  de  destruction  aceom- 
plies  aux  depens  dc  la  matiere  corporelle.  Mais,  pour  qu’on  puisse  appro- 
cher  de  l’egalite  entre  la  production  et  la  perte,  il  faut  pouvoir  recolter 
toutes  les  calories,  mesurcr  toute  l’energie  qui  par  contact  echaufle  1 air 
ou  par  rayonnement  echauffe  les  parois  de  l’espacc  confine  ou  est  place  le 
sujet,  toute  celle  qui  produit  les  changements  d’etat,  cclle  qui  produil 
P evaporation  de  l’eau,  celle  qui  amene  le  passage  a Petal  gazeux  de  l’acide 


carhonique  dissous,  cclle  enlin  qui  a produit  les  mouvements  rcspira- 
toires,  les  seulsdont  on  ait  a tenir  compte  si  l’homme  est  au  repos.  On  sail 
en  cfl'ct  que  la  circulation  ne  compte  pas  puisqu’ellc  est  une  operation 
interne  ou  toute  P energie  employee  pour  provoquer  le  mouvement  est 
restitute  par  les  resistances  qui  amorlissent  ce  mouvement.  Si  1 invaria- 
bility de  la  temperature  du  corps  n’elait  pas  maintenuc,  si,  corarae  il 
arrive  souvent,  le  corps  s’echaufiait  dans  le  milieu  confine  tres  etroit  on 
il  se  trouve  place,  il  laud  rail  que  Pelevalion  dc  temperature  lul  cxacte- 
ment  mesuree,  cc  qui,  joint  a la  connaissance  du  poids  du  corps  et  de  sa 
capacite  calorilique,  permettrait  de  completer  le  hi lan  de  I energie  depensce 
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ct.  par  consequent  dc  Penergie  degagee  par  les  diverscs  metamorphoses 

chimiques  accomplies  pendant  le  memo  temps.  . 

II  y aun  rapport  entre  cc  nombre  de  calories,  la  quantite  d acide  cai  bo- 
nique  degagee  et  la  variation  de  poids  du  corps,  d une  part,  et  les  poids 
des  differentes  substances  qui  out  subi  dans  le  corps  les  elaboiations  des- 
tructives corrcspondantes.  S’il  n’y  avail  que  trois  inconnu.es  a degagei , le 
probleme  serait  done  abordablc,  mais  il  reclamerait  d autres  calorimeties 
quo  ceux  qu’on  a tente  d’introduire  dans  la  clinique  et  qui,  bien  ou  raal, 
no  mesurent  quo  la  chaleur  perdue  par  contact  ou  par  rayonnement.  Nous 
allons  recherchor  maintenant  comment  lesdiverses  elaborations  que  subit 
chaque  substance  du  corps  peuvent  influcnccr  la  quantite  de  1 acide  car- 
bonique  ct  de  l’eau  produite,  la  quantite  de  Foxygcne  consomme,  la 
variation  du  poids  du  corps,  le  quotient  respiratoire,  les  calorics  eliminecs. 


EFFETS  EE  L’ELABORATION  BE  L'ALBUMINE 

J’ai  dit  precedemment  que  1 elaboration  de  1 albumine  n influence  pas 
la  composition  de  l’air  respire  et  n’exerce  d’action  que  sur  la  composition 
des  urines.  Je  ne  faisais  allusion  naturellement  qu’a  la  premiere  phase  de 
la  destruction,  a 1’hydratation.  Mcme  si  on  limite  ainsi  l’elaboration  de 
1' albumine,  la  proposition  etait  trop  absolue.Je  rappelle  queje  m’en  tiens 
tou] ours  a la  lormule  que  A.  Gautier  a donnee  de  cette  destiuction.  Poui 
lui  une  molecule  simplifiee  d’albumine  pesant  1612,  en  s’hydratant  avec 
20  molecules  d’eau  qu’elle  trouve  dans  l’organisme,  donne  7 molecules 
d’uree,  5 de  glycogene,  1 de  cholesterine,  5 de  glycocolle,  1 de  taurine  et 
enfin  6 d’hydrogene  qui  pesent  6.  Nous  admettons  que  cet  hydrogene 
naissant  s’oxyde,  se  combine  a trois  molecules  d’oxygene  pesant  48  qui 
proviennent  de  Fair.  Les  trois  molecules  d’eau  pesant  54  qui  resultent  de 
cette  oxydation  restent  dans  le  corps  ou,  si  elles  s’evaporent,  lui  sont  res- 
titutes, comme  je  l’ai  dit,  par  notre  experience.  Mais,  s’il  y a formation 
de  54  d’eau,  Paugmentation  n’est  que  de  48,1’hydrogene  ayant  ete  fourni 
par  l’organismc,  l’oxygene  seul  ayant  ete  pris  a l’exterieur.  11  n’y  a done 
a constater  dans  les  gaz  expires,  du  fait  de  l’hydratation  de  l’albumine, 
qu’une  rninime  consommation  d’oxygene  et  pas  de  production  de  CO2. 

Pour  1 gramme  d’albumine  hydratee  il  y a 0s', 0298  d’oxygene  con- 
somme, la  variation  de  poids  est  positive,  Paugmentation  est  le  poids  de 
l’oxygene  fixe  sur  l’hydrogene  =0gr,0298.  Le  nombre  des  calories  dega- 
gees  est  2,5. 

EFFETS  EES  ELABORATIONS  EES  IIYBRATES  EE  CARBONE 

L’amidon  ou  les  sucres  apres  transformations  dans  le  tube  digestif 
aboutissent  au  glycogene  hepatique  cl  par  hydratation  de  ce  glycogene 
redeviennent  glycose.  De  mcme  le  glycogene  derive  de  l’hydratation  de 
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l’albuiuine  csl  appele  a devcnir  glycose.  Unc  partie  transports  par  le  sang 
sc  fixera  dans  les  muscles  en  reprenant  fetal  dc  glycogene  cl,  pour  les 
besoins  du  travail  m6canique,  deviendra  acide  lactique,  puis  sc  brulera 
sails  passer  par  l’intermediaire  deglycosc.  Unc  autre  partie  du  sucre  sorti 
du  foie  pourra  s’oxydcr  sans  lc  secours  di;s  muscles.  Directe  ou  indirectc, 
la  combustion  csl  1’un  dcs  modes  d’elaboralion  du  sucre.  C’est  son  mode 
dc  destruction  parfaite.  Unc  molecule  dc  glycosc  pesant  180  s’unit  a 
(i  molecules  d’oxygene  pesant  192,  qui  viennent  dc  fair  exterieur,  pour 
former  6 molecules  dc  CO8  pesant  264.  Les  6 molecules  d’eau  de  f hydrate 
dc  carbone  sont  degagecs  ct  restent  dans  lc  corps,  mais  1 acide  carbonique 
(juitte  lc  corps  immediatement.  244  dc  CO*  quittent  1 economic,  mais 
foxygene  qui  entre  dans  ce  CO"  n cst  pas  lourni  par  1 economic  qui  a 
livre  seulement  le  carbonc  : sa  pcrlc  de  poidsn  cst  done  que  t i,  le  poids 


dc  6 atonies  de  carbone. 

Pour  1 gramme  de  glycose  briilee,  ily  a 0 y 1 ,0007  d oxjgene  consomme, 
1,4667  de& CO2  forme  et  climine,  0,6000  de  IPO  degage  et  restant  dans  le 
corps.  La  variation  du  poids  du  corps  est  negative,  la  pertc  est  0,4.  Lc 
nombre  des  calories  degagees  est  4,2.  Lc  rapport  dc  I’acide  carbonique  a 
l’oxygene,  le  quotient  respiratoire,  si  l’on  compte  le  poids  dc  ces  gaz, 
lc  QRP  est  1,575.  Si  on  evalue  ces  gaz  cn  volumes,  le  quotient  respira- 
toire, le  QRV  est  1,000.  . 

Cette  destruction  complete  du  sucre  est  commandee  par  le  besom 
d’energie  et  ne  se  produit  qua  la  condition  d’etre  reclamee  par  ce 

1,6  Mais  lc  sucre  pent  subir  d’autres  transformations.  II  y a d’abord  la 
transformation  en  glycogene.  Dans  le  foie,  la  glycose  et  la  levulose  peuvent 
se  fixer  a l’etat  de  glycogene;  dans  les  muscles,  la  glycose  pent  cgalement  se 
deposer  sous  cette  forme.  Une  telle  metamorphose  qui  s'opere  par  deshv- 
dratation  ne  s’accuse  par  aucune  modification  des  urines,  ni  des  gaz  c c 
la  respiration,  elle  n’emploie  pas  d’oxygene,  elle  ne  degage  pas  de  CO"  et. 
comme  l’eau  raise  cn  liberte  reste  dans  l’orgamsme,  lc  poids  du  sujet  ne 
varie  pas  C’est  une  modification  qui  ne  se  traduit  par  aucune  mamles- 
tation  appreciable,  sauf  par  1'augmentation  du  volume  du  foie.  J ai  vu 
celte  tumefaction  se  produire  de  lacon  tres  rapide  et  considerable,  le  bord 
inlerieur  pouvant  deborder  de  cinq  centimetres  chra  des  sujets  jcunes. 
vigoureu*.  chez  lesquels  on  faisait  l’epreuve  de  la  gljcosune  ahmen- 
taire.  En  administrant,  en  vingt-quatre  heures,  des  doses  de  600.  8UU. 
1000  grammes  de  sucre  de  cannc,  on  ne  parvenait  pas  a produire  la 
o’lvcosiirie,  tout  au  plus  percevait-on  dcs  traces  passagcrcs  de  sucre,  mais 
fc  foie  augmentait  de  volume.  Je  suis  loin  de  croire  que  cette  augmen- 
tation fut  l’effet  du  depot  dans  le  foie  d’une  quantile  dc  glycogene  sufli- 
sante  pour  produire  cette  tumefaction;  il  sy  joignait  peut-etic  a con 
gestion  sanguine;  il  s’y  joignait  tres  probablement  un  <!epot  de  graissc. 
To u jours  est-il  que,  au  moment  ou  le  loie  ctait,  par  1 cxces  de  1 appo  . 
mis  cn  demeure  dc  transformer  beaucoup  dc  sucre  cn  glycogene,  k ce 
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moment  le  I'oic  presentait  cclte  tumefaction  qui,  cn  general,  me llail  tiois 
jours  a disparaitre.  La  metamorphose  cn  question,  quand  elle  sc  lad  avcc 
cxces,  pent  done  provoquer  une  manifestation  appreciable  pour  le  inedecin, 
mais  cette  manifestation  n’est  pas  do  nature  a nous  permettre  de  mcsuici 

I’intensite  de  la  metamorphose.  ^ . 

La  transformation  intra-musculaire  du  glycogene  na  de  particuhei  quo 
|e  static  intermedia  ire  clu  passage  a l’etat  d’acide  lactiquc.  Elle  ne  dilleie 
ni  pour  scs  produits  chimiques  defmitifs,  ni  pour  scs  produits  dyna- 
miques  de  la  combustion  dirccte.  Ce  qui  a ete  (lit  plus  haul  lui  cst 

applicable.  , . , 

La  metamorphose  importante  pour  le  medecin,  c est  la  translor  malion 

du  sucre  cn  graissc.  -le  disais  que  dans  1 ingestion  excessive  de  sucie  le 
gonflement  rapide  et  considerable  du  loie  peut  etre  du  bicn  pins  a un 
depot  de  graisse  qu’a  un  depot  de  glycogene.  Cela  suppose  la  realite  de  ce 
passage  du  sucre  a l’etat  de  graisse.  Tout  ce  que  nous  savons  del’influence 
des  farineux  sur  les  progres  de  Pobesitc,  de  1 heureuse  influence  que  la 
suppression  de  ces  aliments  cxcrce  dans  les  cures  de  reduction,  le  temoi- 
gnage  cleseleveurs  qui  font,  par  l’intermediairc  du  betail,  de  la  graisse  en 
iaisant  ingerer  de  l’amidon,  laissaient  peu  de  place  au  doute.  La  demon- 
stration a ete  absolue  quand  on  a etabli  que,  pendant  1 engraissement,  le 
poids  du  carbone  de  la  graisse  formce  depasse  le  poids  du  carbone  de 
1’albumine  ingeree  en  meme  temps  que  l’amidon.  C’est  dire  que,  si  cette 
albumine,  au  lieu  de  reparer  les  pertes  dues  a 1 histolyse,  avait,  pai  tout 
son  carbone,  concouru  a faire  de  la  graisse,  elle  n’expliquerait  encore  pas 
toutela  graisse  formce.  L’amidon,  par  consequent  le  sucre,  se  pent  done 
transformer  en  graisse. 

De  cette  transformation  physiologiquement  etablie,  M.  Ilanriot  a donne 
hypothetiquement  la  formule  suivante  : 

I o CGII1206  = C“fl‘°*06  H-  29  CO2  H-  26  IPO. 


15  molecules  de  glycose  peuvent,  ense  decomposant,  former  une  molecule 
d’une  graisse  mixte  qui  represente  la  moyenne  des  graisses  du  corps  de 
1’homme,  une  oleo-stearo-margarine,  de  1 acidc  carboniquc  et  de  1 eau, 
sans  hydratation,  sans  consommation  d’oxygene.  1 de  sucre  donne  0,5675 
de  graisse,  0,4525  de  CO2  et  0,2000  de  IPO.  L’eau  reste,  l’acide  carbo- 
nique  s’elimine,  etcomme  son  oxygene  ainsi  que  son  carbone  sont  fournis 
par  la  glycose  qui  ctait  dans  le  corps,  comme  cette  operation  n emprunte 
rien  a l’exterieur,  la  variation  du  poids  cst  negative.  La  perte  de  poids 
du  corps  cst  egale  au  poids  tie  l’acide  carbonique  degage.  L’oxygene 
consomme  etant  reduit  a zero,  le  quotient  respiratoire,  en  poids  comme 
en  volume,  est  egal  a I’infini.  Ce  fait  explique  cette  constatation  de 
Ml.  Richet  et  Ilanriot  que,  apres  ingestion  de  sucre,  la  consommation  de 
I ’oxygene  peut  baisser  et  T elimination  de  CO3  sc  maintenir.  La  perte  de- 
calories  resultant  de  cette  transformation  de  1 gramme  de  glycose  est  0,8. 
Pfh'iger  a vu  les  clioscs  a peu  pres  tellcs  que  je  les  indique.  II  admcl  que 
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1’amidon  ne  fail  de  graisse  que  quand  il  est  ingere  en exces •, que,  quand  on 
aimmente  l’ingcslion  du  sucre,  il  arrive  un  moment  oil  la  quantity  des 
calorics  pcrducs  n’augmcnte  plus;  que  la  graisse  formee  represente  alors 
loule  l’energie  du  sucre  transforme.  11  admet  que  256  de  glyeose  font  100 
de  graisse,  l’dnergic  des  deux  masses  elant  946  calorics.  Ce  serait,  pour 
1 tie  glyeose,  0,59  de  graisse.  La  formula  de  llanriot  donne  0,43;  la 
difference  est  minima.  Mais  il  na  pent  pas  y avoir  egalite  d’energic  poten- 
lialla  antra  la  sucre  transforma  at  la  graisse  formee.  A 1’elimination  dc 
l’eau  et  de  l’acide  carbonique  correspond  la  perte  de  0tal,8pour  1 gramme 
dc  glyeose  transformee. 

Pfliiger  disait  tres  justement  que  cettc  formation  de  graisse  aux  depens 
du  sucre  suppose  l’ingestion  en  exces  du  sucre  ou  des  generateurs  de. 
glycogene.  Il  aurait  pu  ajouter  que  la  memo  metamorphose  se  produit, 
sans  ingestion  en  exces,  si  le  sucre  ingere  en  quantite  moderee  ou  si 
seulement  le  sucre  derivant  de  Elaboration  de  l’alhumine  estentrave  dans 
sa  combustion.  L’insuffisance  de  la  destruction  comme  l’augmentation  de 
l’apport  amenent  1’ augmentation  de  la  quantite  de  Nsucre  presente  dans 
l’economie.  Le  foie  en  emmagasine  a l’etat  de  glycogene  ce  que  ses  cel- 
lules en  peuvent  contenir.  Au  dela,  la  transformation  en  graisse  s’opere. 
Et  si  l’apport  du  sucre  depassc  la  rapidite  avee  laquelle  les  ferments 
normaux  executent  cctte  transformation,  ou  si  ces  ferments  sont  insul- 
fi sants  et  si  la  formation  de  la  graisse  est  entravee,  le  sucre  s’accumule 
et  force  la  resistance  renale,  la  glycosurie  s’etablit. 

Les  besoins  de  l’energie  commandent  la  premiere  transformation  de  la 
glyeose,  la  combustion.  Si  cettc  destruction  par  oxydation  est  empechee 
ou  si  l’apport  est  augmente,  l’economie  lutte  pour  ne  pas  perdre  inutile- 
ment  sa  principale  source  d’energie,  elle  l’emploie  d abord  a completer 
sa  reserve  de  glycogene,  puis,  s’il  reste  encore  du  sucre  disponible,  elle 
l’emploie  a augmenter  unc  autre  reserve  d’energie,  la  graisse.  Mais,  dans 
cette  transformation,  elle  degage  pourtant  une  portion  de  1 energie  bxee 
dans  le  sucre,  environ  un  cinquieme.  C’est  du  sucre  elabore  et  de  la 
chaleur  produite  sans  qu  il  y ait  cu  besoin  d encigie. 

Ouc  le  sucre  qui  normalement  se  brule,  en  donnant  cettc  pait  de  eha- 
leur  qui  ne  vient  pas  des  muscles,  ne  subisse  plus  la  combustion  et, 
sans  consommation  d’oxygcnc,  forme  de  la  graisse,  qu  il  degage  dt 
l’acide  carbonique,  trois  fois  moins  que  s’il  sc  brulait  et  livre  du  ealo- 
rique,  cinq  fois  moins  que  s’il  se  brulait,  et  fasse  perdre  au  corps  de  son 
poids  autant,  sinon  plus  quo  s’il  s’etait  brule,  j’appclle  cela  du  ralentisse- 
ment  de  la  nutrition  et  je  donne  cela  comme  un  example  saisissant  de  ce 
qu’on  doit  entendre  par  ralentissement  de  la  nutrition. 

L’augmentation  dc  I’apport  ou  l’insuffisance  de  la  destruction,  smvant 
les  procedes  reguliers,  ameneraient  une  accumulation  du  sucre  qui  ne 
saurait  etre  tolerec  par  I’organisme.  Avant  que  la  teneur  du  sang  en  sucre 
soil  suffisante  pour  provoquer  1’elimination  en  nature,  1 economic,  a 
I’etat  physiologique  ou  sous  1’influence  d’une  disposition  morbide,  trails- 
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l‘orinc  cc  sucre  cxcedant  ct  le  depose  a l’etat  do  graissc  comme  combus- 
tible de  reserve,  depensant,  il  cst  vrai,  pour  cette  operation,  line  petite 
part  d’energie  pour  on  economiser  une  plus  grande.  Je  le  repetc,  ce  n cst 
pas  le  besoin  d’energie  qui  commando,  cctle  metamorphose,  e est  simple- 
ment  1’exces  de  la  matiere  capable  de  livrer  I’energie.  Nouvcl  exemple  de 
cette  verite  que  j ’ai  tente  de  demontrer  plus  haul  et  quo  j’ai  formulee  en 
disant  : Le  besoin  d'energie  ne  re  git,  pas  seul  la  nutrition.  On  entrevoit 
comment  ce  mode  d’elaboration  du  sucre,  oil n’intervient  pas  l’oxydation, 
peut  concourir  a la  genese  de  l’obesite  cl  comment  il  pourrait  rendre 
intelligibles  les  relations  qui  existent  si  manifestement  entre  cette  der- 
niere  maladie  et  le  diabete. 


EFFETS  DES  ELABORATIONS  DE  LA  GRAISSE 


On  dit  ct  je  viens  de  repeter  que  la  graissc  se  brule  dans  1’organisrne, 
qu’elle  est,  dans  l’economie,  une  reserve  de  combustible  et  que,  au 
moment  du  besoin  d’energie,  elle  sera  mise  en  rapport  avec  l’oxygene 
pris  a l air,  d’oii  resultera  : formation  d’eau  et  d’acide  carbonique  et 
degagement  de  calories.  C’est  un  dogme.  Ce  n’est  pas  une  verite  demon- 
tree. On  n’a  pas  encore  isole  ni  mis  en  oeuvre  un  ferment  tire  de  l’orga- 
nisme  qui  opere  cette  destruction  de  la  graisse  en  presence  de  l’oxygene. 
11  est  vrai  qu’on  n’a  pas  davantage  isole  ni  mis  en  oeuvre  le  ferment  qui 
provoque  la  combustion  de  la  glycose. 

Il  V a des  raisons  qui  tendent  a faire  supposer  que  la  graisse  peut  dis- 
paraitre  par  oxydation. 

A poids  egaux,  elle  est  la  substance  de  l’organisme  le  plus  richement 
douce  d’energie,  9cal,5  pour  1 gramme  et  elle  ne  saurait  disparaitre  sans 
livrer  ses  calories. 

Chez  les  animaux  nourris  avec  de  la  graisse,  on  constate  une  consom- 
mation  intense  d’oxygene  et  une  production  d’acide  carbonique  relative- 
ment  moindre  que  dans  la  combustion  du  sucre.  A rnesurer  volumetrique- 
rnent  l’oxygene  consomme  et  l’acide  carbonique  produit,  le  rapport  entre 
les  deux,  le  quotient  respiratoire,  le  QRY  se  rapproche  de  0,71  qui  est  le 
rapport  entre  1’acide  carbonique  que  peut  fournir  la  graisse  et  l’oxygene 
necessaire  non  pour  faire  cet  acide  carbonique,  mais  pour  b ruler  comple- 
lement  cette  graisse,  son  hydrogene  comme  son  carbone.  Malheureuse- 
ment,  comme  je  l’ai  dit  et  comme  je  pense  l’etablir  plus  loin,  on  fait  dire 
au  quotient  respiratoire  plus  que  ce  qu’il  signifie. 

Un  animal  au  repos  engraisse.  Un  animal  gras  auquel  on  impose  un 
exercice  musculaire  actif  perd  de  sa  graisse  en  mcme  temps  qu’il  con- 
somme plus  d’oxygene  ct  emet  plus  de  CO2.  Ce  fait  n’est  pas  contestable, 
encore  csl-il  bien  difficile,  d’apres  ce  que  nous  savons  de  la  constitution 
anatomique  ct  de  la  chimie  anatomique  et  physiologiquc  de  la  fibre  mus- 
culaire, d’admettre  que,  memo  il  litre  exceplionncl,  la  graisse  puisse  se 
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son  cnergic  on  produisanl  <lu  travail  mecanique.  La  disparition  de  la 
graissc  est  ccrtainemcnt  Hoc  dans  certains  cas  an  f'onctionnement  des 
muscles,  mais  il  peut  y avoir  dcs  intermediaires  entre  cctte  disparition 
do  la  graissc  et  los  ados  ehimiques  qui  s’opcrenl  dans  le  muscle  pour  lui 
livrer  i’energic. 

En  tout  cas,  si  la  graissc  s’oxyde,  cc  n’est  pas  dans  le  tissu  adipeux  <|iie 
s’aecomplit  la  combustion.  Les  larges  mailles  de  son  reseau  capillaire 
tiennent  la  graissc  a trop  grande  distance  de  l’oxygene,  el  d’ailleurs,  dans 
les  circonstances  oil  la  consummation  generalc  de  l’oxygene  est  le  plus 
active,  on  peut  constater  (pie  les  parties  les  plus  abondamment  pourvues 
de  graissc  restent  les  plus  froides  et  nc  sc  rechauffent  que  tardivement, 
par  emprunt  de  calorique  mix  tissus  voisins. 

L’acte  chimique  accompli  dans  la  cellule  adipeuse  ne  peut  etre  que 
1’hydratation  qui  dedouble  la  graissc  ncutre  et  peut  permettre  aux  pro- 
duits  de  dedoublement,  acides  gras  et  glycerine,  de  franehir  la  membrane 
cellulaire,  ce  que  lagouttede  graisse  neutre  nc  ferait  peul-ctre  pas.  II  y a 
dans  le  sang  un  ferment  capable  de  produire  ce  dedoublement,  la  lipase, 
et  e’est  a M.  Hanriot  que  nous  devons  sa  connaissance.  Mais,  comme  on 
n’a  pas  constate  dans  le  sang  la  presence  de  la  glycerine,  il  sc  pourrait  ou 
qu’elle  y fut  brulee  immediatement,  ou  que  la  graissc  dedoublee  se 
rcconstituat  immediatement  apres  sa  sortie  de  la  cellule  comme  cela  a lieu 
vraisemblablement  pour  une  partie  de  la  graisse  intestinale  quand  elle 
traverse  la  surface  de  l’intestin,  comme  cela  a lieu  certainernent  pour 
l’albumine  intestinale  qui  sc  dedouble  en  s’hydratant  pour  franehir  la  cel- 
lule etde  peptone  redevient  albumine  des  qu’elle  arrive  au  capillaire. 

Si  dircctement  ou  apres  dedoublement  la  graisse  s’oxyde  comple- 
tement  dans  l’organisme,  la  formule  de  sa  combustion  est  la  suivante  en 
prenant  encore  comme  type  l’oleo-stearo-margarine  : 

C53H10406  + 1560  = 55  CO2  + 52  IPO. 

1 gramme  de  graissc  en  brulant  consomme  2,9025  d’oxygenc  et  pro- 
duit  2,8140  de  CO2  et  1,0881  de  IPO  avee  degagement  de  9cal,5.  L'eau 
produite  reste  dans  le  corps,  l’acide  carbonique  est  elimine.  Les 
104  atonies  d’hydrogene  de  la  graisse,  cn  passant  a 1 elat  d can.  tixent 
dans  le  corps  52  atonies  d’oxygenc  pris  a Pair,  en  poids  pour  104  d’hydro- 
gene ou  pour  860  de  graisse,  852  d’oxygene.  Mais  en  memo  temps  les 
55  atonies  de  carbone  de  la  graisse  et  les  6 atonies  d oxygene  ^ qui  y 
etaient  unis  out  quitte  l’organisme,  soil  une  perte  de  756  pour  860  de 
graisse.  Ainsi,  un  gain  de  852  et  une  perte  de  756,  comme  resultantc  un 
benefice  de  76.  La  variation  de  poids  est  positive.  Pour  1 de  graissc 

brulee,  0,0884  d’augmentation  de  poids. 

Cependant  la  combustion  complete  pourrait  ne  pas  etre  la  seulc  meta- 
morphose que  la  graisse  subit  dans  l’organisme. 

Bernard  adincttait  que  a glycerine  peut  se  transformer  en  glycogenc 
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effets  des  Elaborations  de  la  graisse. 

a M.  Berthelot  avail  vu,  on  1857,  le  dixiemc  (lu  poids  d’un  corps  gras 
neufcre  so  transformer  on  sucre,  mais  c’etait  par  lo  iait  do  la  lonn«>n- 
lalion  do  la  glycerine,  los  acidcs  gras  n’avaient  pas  participo  a colic 

metamorphose.  , , . , 

Apres  la  digestion,  lc  plasma  sanguin  ost  lailoux,  an  bout  do  quelquos 

hcures  il  ost  clair.  Peut-etre  quelquos  gouttclettes  dc  graisse  sc  sonl-ellos 
brulees;  la  plupart  sc  sont  dcposecs.  II  s’on  depose  probablemcnt  dans  lo 
tissu  cellulaire ; ce  qui  ost  certain,  cost  que  la  plus  grande  partie  sc 
depose  dans  lo  foie.  La  graisse  d’origino  alimentaire  so  depose  dans  lc 
f0ie,  die  no  s’y  accumule  pas;  malgre  la  succession  des  repas  qui 
ramenent  lc  memo  phono  memo,  le  foie  nc  s’enrichit  pas  indefinimont  on 
graisse.  Nasse  pensait  que  le  foie  detruit  ccttc  graisse,  quo  c est  memo 
dans  scs  cellules  que  sc  detruirait  la  graisse  venue  du  tissu  adipeux.  A la 
meme  epoque,  1886,  Secgen  formulait  cctte  opinion  quo  le  foie  fait  on 
effet  disparaitre  la  graisse  qui  s’y  depose,  mais  quo  cette  disparition 
resulte  d’une  transformation  on  glycogene  et  non  d une  combustion. 
Sans  specifier  le  lieu  de  la  transformation,  M.  Chauveau  a insiste  sur  les 
raisons  qui  rendent  vraisemblable  ct  memo  necessaire  cctte  metamor- 
phose dc  la  graisse  non  on  glycogene,  mais  on  sucre.  II  a adopte  une 
formule  hypothetique  que  M.  Berthelot  avail  donnee  de  cctte  transfor- 
mation; il  prend  pour  exemple  la  formation  de  glycose  aux  depens  de  la 
stearin  e : 

C37IIll0O6  4-670  = 8 CcHl206  + 9 CO2  H-  7 IPO. 


Cc  serait  une  combustion  incomplete  a la  lagon  dc  certaincs  fci  menta- 
tions. Les  chimistes,  cn  general,  ne  sc  sont  pas  montres  favoiablcs  a cctte 
manierc  dc  voir  qui  a pour  elle  le  temoignage  de  la  physiologie  generate. 

Dans  les  graines  oleagineuses,  la  germination  fait  dispaiaitic  la 
graisse,  le  germe  et  les  cotyledons  utilisent  cette  graisse  qui  dispaiait. 
On  peut,  par  un  artifice,  saisir  le  premier  stadc  de  la  transformation. 
Ouand  on  place  a 1’etuvc  sur  une  Handle  humide  une  grainc  dc  ricin  ct 
quand,  la  germination  etant  commencee,  on  enlcvc  le  germe,  lc  travail 
ne  cesse  pas  pour  cela  dans  la  graine.  Les  cellules  de  V albumen  montrent, 
a cote  des  gouttelettes  huileuses  qui  diminuent,  des  grains  d’amidon  qui 
se  multiplient.  II  est  probable  que,  dans  les  graines  pouivues  dc  leui 
germe,  le  memo  travail  s’accomplissait,  mais  que  les  ferments  du  geime 
transformaient  cet  amidon  cn  sucre  qui  etait  detruit  pour  fournii  1 enei- 
gie  necessaire  a la  constitution  de  la  matiere  du  germe  cn  attendant  que 
lc  developpement  des  parties  vertes  rend  it  possible  1 utilisation  cle 
1’energie  solaire. 

Lc  ver  a soie,  au  moment  ou  il  passe  a l’etat  dc  chrysalidc,  est  riche  en 
graisse,  pauvre  cn  glycogene.  Peu  a pen  la  chrysalidc  deviont  pauvre  en 
graisse  et  riche  en  glycogene,  sans  avoir  ricn  pu  emprunter  a I cxtericur 
sauf  un  pen  d’oxygene.  La  marmotte  pendant  I hibernation  perd  sa 
graisse,  mais  son  foie  garde  sa  tcncur  cn  glycogene. 
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La  plante  comine  I’animal  nous  donnenl,  par  ccs  exemples,  lieu  <](; 
eroire  que  c’est  Lien  d’une  Iransfonnalion  de  graissc  en  glycogene  qu’il 
s’auiL  le  sucre  arrival! I coniine  produit  d’une  transformation  ullerieure. 
,1’ai  fait  des  rcrnarques  cl  dcs  experiences  qui  in  out  continue  dans  cctte 
inanierc  de  voir. 

Au  co urs  d’t  bscrvations  faites  sur  les  variations  du  poids  du  corps 
chez  dcs  personneS  qui,  pendant  toutc  la  duree  de  I’experience,  n’avaient 
refu  d’autres  ingesla  que  les  gaz  atmospheriques  el  n’avaient  rendu 
d’autrcs  excreta  ipie  les  matieres  de  la  perspiration  cutanec  et  de  l’exba- 
lation  pulmonaire,  les  autres  excreta  etant  retenus  dans  la  vessie  et  dans 
I’intcstin,  il  in’est  arrive  de  constater  des  augmentations  de  poids.  Les 
deux  premieres  fois,  je  crus  m’etre  trompe;  une  troisieme  fois  j’etais 
certain  du  resultat.  Deux  fois,  depuis  cette  epoque,  j’ai  retrouve  chez 
1’homme  ces  augmentations  qui  out  ete  de  10  grammes,  de  20  grammes, 
de  40  grammes  dans  l’espace  d’une  heure.  Je  me  hate  d’ajouter  que  je 
n’ai  pas  vu  1’ augmentation  se  continuer  plus  longtemps.  Ccpendant,  dans 
ccs  experiences,  les  personnes  observees  perdaient  necessaircment  de  la 
vapour  d’eau  et  devaient  perdre  de  l’acide  carbonique.  Elies  avaient  done 
presente  une  augmentation  de  poids  qui  avail  compcnse  et  au  dela  les 
pertes  subies. 

Quelle  cst  la  matiere  qui,  puisee  dans  Fair  et  fixec  dans  le  corps,  peut 
produire  un  tel  resultat? 

Ce  n’etait  pas  la  vapeur  d’eau,  car  Fair  en  trait  dans  le  corps  a une 
temperature  inferieure  a celle  du  corps  et  non  sature  de  vapeur  d’eau ; 
il  en  ressortait  a la  temperature  du  corps  et  sature.  II  enlevait  done 
forcemcnt  de  l’eau  au  corps  et  ne  pouvait  pas  lui  en  1 1 \ rer . 

C’est  a l’acide  carbonique  de  Fair  que  les  plantes  doivent  en  grande 
partie  leur  augmentation.  L’homme  ferait-il  comrae  la  plante?  C’est  peu 
probable,  car  il  rejette  dans  Fair  170  fois  plus  d’acide  carbonique  que 
Fair  ne  lui  en  apporte.  Etpour  expliquer  une  augmentation  de  40  grammes 
en  une  heure,  meme  en  admettant  que  c’est  Facide  carbonique  lui- 
meme  qui  se  Fixe  et  non  le  carbone  reduit,  cola  supposerait  une  venti- 
lation de  60  metres  cubes  par  heure,  180  fois  plus  que  la  normale. 

Certains  microbes  (ixent  de  l’azote  puise  dans  Fair.  L’homme  aurait-il 
une  telle  propriete?  Pour  qu’on  put  l’admettre,  il  faudraitque  Fair  expire 
contint  11  pour  100  d’azotc  de  moins  que  Fair  inspire.  Or  il  y a,  au 
point  de  vue  de  l’azote,  egalite  entre  les  deux  airs. 

C’cst  done  l’oxygene  soul  qui  en  se  fixant  dans  le  corps  peut  expliquer 
cctte  augmentation  de  poids. 

Cc  n’est  pas  en  se  dissolvant  dans  les  humeurs  que  Foxygene  augmente 
le  poids  du  corps,  car  0gr,12  d’oxygene  suffiraient  pour  saturcr  le  corps 
tout  enlier. 

Ce  n’est  pas  en  se  combinant  avecl’hemoglobinc,  car,  si  toutc  I hemo- 
globine  du  corps  ctait  reduite,  il  suffirait  de  2 grammes  d'oxygene  pour 
la  faire  passer  a Fetal  d’oxyhcmoglobine. 
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effets  des  elaborations  de  la  graisse. 

II  faul  done  admettre  qu’il  s’agit  do  quclqu’une  do  ccs  oxidations 
incomplotes  qni  surviennent  an  cones  do  la  destruction  do  1 albumine,  on 

d0s  hydrates  de  carbonc  on  dcs  graisses. 

Quand  j’ai  communique  ces  laits  ct  ccs  reflexions  a I Academic  des 
sciences  (5  octobrc  1898),  j'ai  conclu  en  disant  quo,  suivant  toute  proba- 
bilite,  il  s’agissait  d’une  oxydation  incomplete  de  la  graisse.  Je  refusais 
a I’albumine  la  possibility  de  provoquer  la  fixation  d’nnc  si  considerable 
masse  d’oxygene  et  faisais  remarquer  que,  dans  la  formule  de  la  destruc- 
tion de  l’albuminc  par  hydratation,  il  y a degagement  d hydrogene  qni, 
suivant  toute  vraisemb lance,  s’oxyde  et  lixe  de  l’oxygene  dans  lc  corps. 
J’ai  signale  ccttc  variation  positive  du  poids,  mais  elle  atteint  a peine 
0B',05  par  gramme  d’albumine  detruite  et  il  n’y  a guere  plus  de 
100  grammes  d’albumine  detruite  cn  vingt-quatre  heures.  M.  Berthelot  a 
repris,  a cc  propos,  l’hypothese  de  la  destruction  de  1 albumine  par  oxy- 
dations  graduclles  et  exprime  1’opinion  que,  avant  d’arriver  a 1 etat  d uree 
qui  serait  le  tenne  extreme  oil  1’oxydation  pourrait  etre  poussee  dans 
I’organisme,  l’oxygenc  pourrait  se  fixer,  avee  ou  sans  hydratation,  avant 
ou  apres  dedoublement  et  que,  dans  le  cas  ou  il  amenerait  1’albumine  a 
1’etat  d’acide  peroxyproteique,  unc  augmentation  de  poids  de  40  grammes 
pourrait  etre  fournie  par  500  grammes  d’albumine.  Ge  serait  en  une 
scale  heurc  une  quantite  d’albumine  sinon  detruite,  au  moins  incapable 
de  revenir  ad  integrum,  trois  fois  plus  grande  que  cello  qui  se  detruit 
totalement  en  vingt-quatre  heures. 

Je  crois  que  la  physiologie  nous  oblige  a admettre  la  formule  de  1 hydra- 
tation plutot  que  celle  de  1’ oxydation  pour  expliquer  la  destruction,  non 
de  la  totalite,  mais  de  la  plus  grande  partie  de  I’albuminc.  En  effet  si, 
dans  1’ urine,  on  ne  trouve  fixe  a l’azotc  que  le  quart  du  carbone  de 
1’albumine,  les  trois  autres  quarts  n’ont  subi  que  pour  une  part  l’oxyda- 
tion  puisqu’on  retrouve  dans  la  bile  le  tiers  du  carbone  de  1’albumine 
detruite.  Mais  s’il  est  tres  probable  que  l’hydratation  est  le  mode  regulier 
de  la  destruction  de  I’albumine  des  tissus,  de  la  desassimilation,  il  se 
pent,  il  est  meme  probable  que,  pour  une  part,  1’albumine  alimentaire, 
1’albumine  circulante  qui  n’est  pas  destinee  a l’assimilation,  sc  detruise 
par  oxydations  graduelles,  puisque  l’urine  renferme  un  de  ccs  produits, 
l’acide  oxyproteique.  Ce  qui  me  fait  formuler  cettc  hypothesc,  c est  que 
les  pertes  de  poids  du  corps  diminuent  rapidement  apres  les  repas,  alors 
que  1’ albumine  alimentaire  est  brusquement,  cn  grande  quantite,  livree 
a la  circulation.  Une  portion  pout  alors  s’oxydcr.  On  comprend  que,  pen- 
dant l’heure  qui  suit  le  principal  repas,  1 0 grammes  au  moins  d’oxygene 
puissent  se  fixer  sur  1’albumine  et  diminuer  d’autant  la  perte  de  poids 
que  le  corps  subit  par  les  voies  pulmo-cutanees.  Mais  plus  on  s’eloigne  du 
repas,  moins  cctte  oxydation  doit  intervenir.  L’oxydation  de  I’albumine, 
a mon  sens,  peut  done  expliquer  des  diminutions  dans  la  perte  de  poids, 
olios  n’expliquent  pas  les  augmentations  de  poids. 

J’ai  pense  egalement  que  ccs  augmentations  de  poids. ne  pouvaienl  pas 
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dire  produites  par  des  oxydations  tics  hydrates  de  carbone.  Bicn  qu’il 
n’incline  pas  a invoquer  cette  oxydation  pour  expliipier  les  fails  (pie 
i’annonpais,  M.  Berlhelot  fait  remarquer  que  le  sucre  ou  le  glycogene 
pourraicnt  fixer  dc  Poxygene  par  dcgres  manages,  jusqu’a  formation  de 
I’acide  oxalique.  Si  cos  oxydations  s’effectuent  recllemenl,  1 de  glycose 
(ixerait  0,8  (Poxygene  pour  faire  1,2  d’acide  oxalique.  Pour  une  augmen- 
tation de  poids  de  40  grammes  il  landrail,  que  50  grammes  de  sucre 
pusscnt  se  transformer  en  GO  grammes  d’acide  oxalique.  Un  repas  mdme 
modestc  fournirail  facilement  cette  quantile  de  sucre,  maisje  me  demande 
comment  l’cconomic  supporterait  la  presence  de  GO  grammes  d’un  com- 
post aussi  toxique  que  I’acide  oxalique.  En  tout  cas,  en  supposanl  que 
I’oxydalion  s’arrcte  avant  ce  dernier  stade  ct  ne  donne  qu’un  compose 
moins  toxique,  ce  nc  seraient  la  quo  les  augmentations  de  poids  ou  les 
diminutions  de  perte  de  poids  des  premieres  heurcs  apres  le  repas. 

Quant  aux  autres  elaborations  rnieux  connues  des  hydrates  de  carbone, 
dies  nc  donnent  (pie  des  perles  de  poids.  J/oxydation  complete  de  1 de 
glycose  donne  une  perte  de  poids  de  0,4,  la  transformation  dc  glycose  en 
graisse  donne  une  perte  de  poids  de  0,452;  cello  derniere  translonnation 
se  fait  d’ailleurs  sans  oxydation. 

Ne  pcnsanl  pas  trouver  dans  les  oxydations  de  l’albumine  ou  du  sucre 
l’explication  des  faits  que  j’avais  observes,  j’ai  cherche  ce  que  donneraient 
les  divers  modes  d’elaboralion  de  la  graisse. 

J’ai  etabli,  il  y a un  instant,  quo  dans  la  combustion  complete  de  la 
oraisse  l’oxygene  qui  se  lixe  a l’etat  d’eau  1 emportc  en  poids  sur  le  car- 
bone qui  s’eliminc  a l’etat  d’acide  carbonique,  d’oii  resulle  une  variation 
positive  du  poids.  Pour  1 de  graisse  brtilce,  le  poids  du  corps  augmente 
de  0,0884.  Une  augmentation  dc  40  grammes  en  une  heure  supposerait 
que  pendant  ce  temps  il  s’est  bride  452  grammes  de  graisse,  plus  que  le 
double  de  ce  qui  se  bride  en  vingt-quatre  heuies. 

Jc  rappel  le  le  fait  observe  par  M.  Bcrthelot  dc  transformation  en  sucre 
d’un  dixieme  du  poids  d’une  graisse  neutre  par  fermentation  de  la  glyce- 
rine, sans  participation  des  acides  gras.  Pour  invoquer  une  telle  trans- 
formation dans  les  cas  qui  nous  occupent,  il  faudrait  admettre  la  destruc- 
tion partielle  de  400  grammes  de  graisse,  en  une  heure,  ce  qui  prete  aux 


memos  objections.  _ . 

Ouinze  jours  apres  rna  communication  a l’Academie  des  sciences, 
M.  Ilanriot  a communique  a la  memo  compagnie  une  note  dans  laquelle  il 
dit  avoir  vu  l’ozone  se  fixer  sur  la  graisse  in  vitro  sans  production  de 
sucre  ni  de  glycogene,  ni  de  cellulose,  ni  d’acide  oxalique,  dans  la  pro- 
portion dc  23  pour  100.  C’est  loin  des  76  pour  100  d’augmentation  qui 
accompagneraient  la  formation  du  glycogene,  mais  ricn  ne  prouve  que 
l’oxygene  de  Pair  puisse  faire  dans  l’economic  ce  que  fait  I ozone  dans  la 
curieuse  experience  dc  M.  Ilanriot. 

L’oxydation  incomplete  de  la  graisse  el  sa  transformation  non  en  sucre, 
cornrnc  le  vent  M.  Chauvcau,  mais  en  glycogene,  m a paru  seule  pomou 
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donncr  une  explication  acceptable  do  ces  augmentations  do  poids.  Jc  no 
pouvais  pas  admettrc  qu’il  s’agit  do  sucre  forme,  attend u (|ue,  on  bien  ee 
sucre  se  b rule  rail  on  se  transformerait,  ce’qui  amenerait  une  diminution 
de  poids;  on  bien  ce  sucre  s’accumulerait,  ce  qui  produirait  une  glyco- 
surie  quo  j’ai  chcrchee  et  qui  n’existait  pas.  J’admets.que  le  produit  de 
1’oxydation  incomplete  do  la  graissc  est  le  glycogene,  substance  qui  pent 
s’accumuler,  qui  pent  se  fixer  dans  bcaucoup  de  lissus  et  de  cellules, 
i usque  dans  les  leucocytes;  qui  se  Irouve  en  notable  proportion  dans  le 
tissu  le  plus  abundant  de  bcconomie,  dans  les  muscles,  qui  peut  se  trou- 
vcr  oil  forte  proportion  dans  borgane  le  plus  volumineux,  dans  le  loie.  On 
se  rcndra  compte  de  ce  que  peut  etro  la  reaction  par  la  formule  suivantc 
ou  j’introduis  une  legere  modification  a celle  adoptee  par  M.  Gbauveau  : 

C“H10*06  + 00  0=12  IPO  -f-  7 CO2  + 8 C6III005 

Graisse  mixtc.  Glycogene. 


ce  qui  en  poids  s’exprimerait  ainsi  : 

800  de  graisse  avec  100  d’oxygenc  donnent  210  d’eau,  508  d acide 
carbonique  et  1290  de  glycogene.  be,  glycogene  et  beau  rcstent,  I’acidc 
carbonique  s’elimine.  La  variation  du  poids  est  positive,  pour  1 de  graisse 
oxydee,  le  poids  du  corps  augmente  de  0,758. 

Si  un  homme  nc  perdait  que  1c,  poids  de  l’acidc  carbonique  fourni  par 
cette  operation,  il  suffirait  de  I’oxydation  incomplete  de  52gr,76de  graisse 
pour  que. son  poids  augmente  de  40  grammes.  Cette  fois,  f explication  est 
admissible.  J’ai  voulu  voir  si  bexperience  la  verificrait. 

J’ai  pense  que,  si  la  thcoric  etait  exacte,  je  pourrais  provoquer  l’oxyda- 
tion  incomplete  de  la  graisse  et  la  formation  abondante  du  glycogene  en 
mcme  temps  que  son  accumulation,  si,  apres  avoir  epuise  par  un  long 
jeiine  les  reserves  de  glycogene,  je  faisais  ingerer  de  grandes  quantites 
de  graisse  a bexclusion  d’autres  aliments  et  si  je  plapais  ensuite  b animal 
au  repos  aussi  absolu  que  possible  dans  un  milieu  a temperature  pen 
inferieurc  a celle  du  corps  et  a un  degre  hygrometrique  un  pen  eleve.  De 
cette  fapon,  je  creais  le  besoin  anatomique  de  glycogene,  jc  ne  crcais  pas 
le  besoin  fonctionnel  de  la  destruction  de  ce  glycogene,  et  je  fournissais 
surabondamment  le  scul  aliment  que  la  theoric  indiquait  comme  capable 
de  fournir  ce  glycogene.  Jc  plapais  doncl’aniinal  dans  les  meilleures  condi- 
tions pour  que  boxygenc  se  fixAt  dans  son  corps,  dans  les  meilleures  aussi 
pour  que  son  corps  n’eiit,  a perdre  que  le  moins  possible  de  substance 
|our  le  travail  musculairc  ou  bentretien  de  la  temperature,  Je  pensais 
pouvoir  arriver  a constater  chez  I’animal  cette  augmentation  de  poids  qui 
n’avait  pas  encore  cte  sigilalee  chez  lui  et  qui  est  si  rarement  observee 
chez  bbomme.  J’ai  echoue  chez  le  lapin,  j’ai  rcussi  chez  la  souris  et  chez 
le  chien.  Au  bout  de  G,  7,  8,  1 1 hcurcs  apres  bingestion  de  la  graisse,  It1 
[toids  de  l’animal  a ccssc  de  diminucr,  puis  s’est  mis  a augmenter. 

Dans  les  conditions  habituclles,  la  perte  de  poids  de  la  souris  par 
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licure  et  (Mi  rapporlanl  colic  porlo  <1  I kilogramme  do  rnatiere  vivante  esl 
d(>  5Br,0  tanilis  qu’elle  est  do  1,41  oho/,  lo  lupin  el  do  0,72  chez  I’homme. 
I,a  perte  do  poids  arrive  a zero,  puis  1’augmentation  do  poids  pool  atlein- 
dre  0gl’,286  toujours  par  heurc  el  par  kilogramme.  Chez  lo  chien  clle  a 
varid  do  0gl',08  a 0,270.  Les  augmentations  do  poids  que  j’avais  eonstateos 
chez  riimnmo  avaiont  varid  do  0BM2  a 0,47. 

La  souris  apres  ingestion  do  0g,',476  do  graisse  a augmentd  on  9h.  40 
do  0gr,043.  Kilo  aurait  du  pendant  cc  temps  perdre  0gr,495.  La  graisse 
dcvrail  done  avoir  compensd  cello  perte  el  1‘ourni  les  0,045  d’augraenta- 
tation,  en  tout,  08'  ,538 . 

Mais  0gr,476  do  graisse  no  peuvent  donner  qu’une  variation  positive 
do  0,361.  Mais  il  faut  supposer  que  los  actes  habituols  do  la  destruction 
ont  dtd  notablernent  amoindris  par  lo  fait  do  l’energie  degagee  par  1 oxy- 
dation  incomplete  do  la  graisse.  Une  perte  do  poids  do  0,495  est  produite 
sensibloment  par  la  combustion  do  lgr,24  dc  sucre  qui  ddgagent  5"al,2. 
Les  0gr,476  do  graisse  en  sc  transformant  on  glycogenc  ont  deja  fourni 
lcal,4,  ce  que  fournissent  0gr,33  do  sucre  qui  ont  du  etre  epargnes  ot  ont 
diminue  d’autant  la  perte  do  poids  du  corps.  On  voit  que  la  transformation 
do  la  graisse  on  glycogenc  a etc  plus  que  suflisantc  pour  combler  les  vides 
produits  par  d’autres  transformations  et  pour  amcnor  en  plus  1 augmen- 
tation constatee.  A plus  forte  raison  chez  le  chien.  Dans  un  cas,  la  perte 
dc  poids  a compenser  etait  de  21  grammes.  L’animal  avail  ingere 
205  grammes  de  graisse  qui  par  oxydation  incomplete  auraient  pu  amener 
une  augmentation  de  152  grammes.  Dans  un  autre  cas,  il  y avait  a com- 
penser une  perte  de  155  grammes.  L’animal  avait  ingere  490  grammes 
de  graisse  qui  auraient  pu  donner  572  grammes  ^augmentation. 

Cos  experiences  n’ont  pas  seulement  cet  interet  qu’elles  demontrent 
que  la  transformation  par  oxydation  incomplete  de  la  graisse  en  glycogenc 
suffit  pour  expliquer  les  augmentations ; elles  etabhsscnt  qu’on  a pu  par 
1’ ingestion  de  la  graisse  provoquer  cos  augmentations  dc  poids  dont  on 
possede  si  peu  d’exemples.  Ce  qui  me  semble  demontre  par  ces  expe- 
riences, e’est  que  de  1’oxygene  pent  sc  fixer  dans  le  corps  de  1 animal 
vivant  et  compenser  ses  pertes  et  au  dela,  e’est  que  la  graisse  est  une 
substance  qui  peut  provoquer  par  elaboration  incomplete  cette  fixation  do 
l’oxvgene  en  quantile  suffisante  pour  expliquer  les  augmentations  con- 
statues.  Ricn  de  plus.  Jo  suppose  que  cette  elaboration  incomplete  aboutit 
a la  formation  de  glycogene  et  j’ai  donne  les  raisons  d’ordre  physiologique 
qui  rendent  cette  conception  tres  vraisemblable.  II  sorait  preferable  do 
montrer  ot  dc  doscr  dans  le  foie  ou  dans  les  muscles  on  dans  1 ensemble 
du  corps  ces  quantiles  dc  glycogenc  que  nous  supposons  s etre  substituees 
a la  graisse.  (Vest  cc  que  M.  Berthelot  conseillait  dans  sa  note.  C osl  re 
que  i’avais  compris  et  je  formulais,  dans  ma  reponse  verbalc,  les  grander 
ignes  dos  experiences  projclocs  qui  devaient  nous  renseigner  sur  cello 
question  : Quand  on  cree  lo  besoin  anatom ique  de  glycogenc  et  quand  on 
rediiit  au  minimum  le  besoin  do  destruction  do  ce  glycogenc.  quand  entm 
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on  fournit  an  maximum  la  graissc  aliinenlaire,  sc  produit-il  soil  clans  lo 
foie,  soil  clans  lcs  muscles  une  augmenlalion  de  glycogcne,  cl  cello 
aicmentation,  si  elle  sc  realise,  csl-cllc  capable  crcxpliijucr  lcs  augmen- 
tations de  poids  du  corps  quej’ai  observers? 

Los  experiences  on l etc  lail.es.  Le  dosage  du  glycogcne  a etc  execute 
par  M.  Desgrez  isoldment  dans  le  foie  el  dans  lcs  muscles.  Dans  une 
premiere  seric  de  neuf  experiences  on  a determine,  suivant  la  methode  de 
Fraenkel  modifiee  par  Gamier,  la  teneur  cn  glycogcne  du  I'oie  et  des 
muscles  chcz  le  chien  sain  qu’on  a soumis  pendant  trois  jours  a l’absti- 
i nonce  absolue  avec  conservation  des  boissons.  La  moyenne  pour  trois  ani- 
maux  etait  0gr,32  de  glycogcne  pour  100  dans  le  foie,  0,19  pour  100 
dans  lcs  muscles.  Chez  sept  autres  animaux,  apres  cejeune  de  trois  jours, 
on  lit  l’alimentation  par  la  graissc  pendant  un  temps  qui  varia  de  7 heures 
a 48  heures.  Chez  deux  des  animaux,  on  trouva  dans  le  foie  ct  dans  lcs 
muscles  dcs  quantiles  de  glycogcne  moindres  quo  chcz  les  temoins  : l’un 
de  ces  deux  animaux  avail,  etc  sacrifie  7 heures  apres  l’ingestion  ct  la 
presque  totalite  do  la  graissc  ingeree  etait  encore  dans  l estomac.  Chez 
I ’autre,  elle  avail  etc  vomie.  Chez  cinq  des  chiens  nourris  a la  graisse,  apres 
jcune  prealable,  il  y avail  augmentation  du  glycogcne  dans  les  muscles. 
La  moyenne  etait  0sr,44  pour  100  de  muscles.  La  teneur  du  foie  en  gly- 
cogene  n’etait  pas  changce,  elle  etait  0s', 51.  Ces  resultats  me  paraissaient 
etre  une  trop  brillante  confirmation  de  la  theorie.  Ils  inspirerent  des 
doutes  a M.  Desgrez  qui  soumit  a une  critique  experimentale  la  methode 
qu’il  avait  suivie. 

M.  Desgrez  rcconnut  que  le  glycogenc  obtenu  par  le  procede  Fraenkel- 
Garnier  peut  etre  impur,  qu’il  pout  s’y  trouver  melangee  line  trace  de 
matierc  mineralc  provenant  surtout  des  substances  a 1’aide  desquelles  sc 
fait  la  trituration  en  presence  de  l’acide  trichloracetique,  du  sable  sili- 
ceux,  meme  du  verre.  II  preleva,  dans  la  methode  qu’il  suivit  desormais, 
one  partie  du  glycogcne  isole,  pesa  apres  calcination  le  residu  mineral  qui 
fut  deduit  du  poids  du  glycogenc.  II  rcconnut  egalement  que  si  le  glyco- 
| gene  obtenu  par  la  methode  Fraenkel-Garnier  nc  renferme  pas  d’azote 
quand  il  est  extrait  du  foie,  il  en  contient  toujours  quancl  il  cst  extrait 
ties  muscles.  En  consequence,  il  completa  sa  methode  d’extraction  par 
un  dosage  de  I azote,  d’ou  il  deduisit  le  poids  de  Ealbumine  correspon- 
ilant  a cct  azote  et  deduisit  ce  poids  du  poids  du  glycogenc  musculaire 
impur.  Les  resultats  moyens,  obtenus  a I’aide  de  la  methode  ainsi 
modifiee,  sont  indiques  dans  le  tableau  de  la  page  suivante. 

La  moyenne  du  glycogenc,  par  kilogramme  de  foie,  chcz  sept  chiens, 
apres  2,  5 et  4 jours  d’inanition,  est  2Br,37. 

Chez  deux  chiens  nourris  avec  de  la  viande  et  des  pomrnes  de  terre, 
i (,ette  moyenne  etait  G6gr,50. 

Surdix  chiens  soumis  d’abord  a une  inanition  de  2,  n et  4 jours,  puis  nour- 
; ns  cxclusivcment  avec  de  la  graissc  en  abundance  pendant  20  a 72  heures, 

! la  moyenne  du  glycogcne,  par  kilogramme  de  foie,  cst  tombec  a lsr,90. 
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EFFETS  DES  ELABORATIONS  DE  LA  GRAISSE. 

Malgre  la  graisse  ingdrde,  le  foie  a continue  a perdre  son  glyco- 
gcne  comme  si  1' inanition  avail,  die  mainlenue. 

La  moyennc  du  glycogene,  par  kilogramme  do  muscle,  chez  sept  cliicns, 

apres  2,  5 et  4 jours  d’inanition,  est  lgl',75. 

Chez  deux  chums  uourris  avoc  do  la  viande  et  dos  pommes  do  torro, 

y eotte  moyenne  etait  4gl',20. 

Sur  dix  chiens  soumis  d’abord  a une  inanition  do  2,  5 et  4 jours,  puis 
uourris  exclusivement  avoc  dc  la  graisse  on  abundance  pendant  20  a 
72  houres,  la  moyennc  du  glycogenc,  par  kilogramme  dc  muscles,  est 
montec  a 5S1‘,26. 

Malgre  la  continuation  de  T abstinence  des  hydrates  dc  carbone,  la 
graisse  a rendu  aux  muscles  leur  glgcogene. 

Ce  no  sont  la  que  des  moyennes. 

Avoc  une  alimentation  par  la  viande  et  les  pommes  dc  terre,  lc  glyco- 
jgene,  par  kilogramme  dc  foie,  pout  atteindre  7 1 , 20  ( 1 ) . 

Apres  2,  5 et  4 jours  d’abstinence,  lc  glycogenc  hepatique  tombe  a 
0gr,75  au  minimum,  4gr,40  au  maximum. 

Si,  apres  l’inanition,  on  administre  la  graisse  on  abondance  comme 
unique  aliment  pendant  20  a 72  houres,  le  glycogenc  par. kilogramme  de 
foie  est  0g,',20  au  minimum,  4gr,15  au  maximum. 

Dans  les  muscles,  apres  2,  5 et  4 jours  d’inanition,  lc  minimum  est 
0s', 85,  le  maximum  2s', 56. 

Si,  apres  l’inanition,  on  administre,  pendant  20  a 72  houres,  la  graisse 
cn  abondance  comme  unique  aliment,  le  glycogenc  musculaire  est  au 
minimum  l8', 59,  au  maximum  7sr,50.  Avec  une  alimentation  riche  on 
hydrates  de  carbone,  le  glycogenc  musculaire  n’a  pas  depasse  4S1',70. 

Sur  dix  cas  d’alimcntation  par  la  graisse  apres  abstinence,  lc  glycogenc 
du  foie  a ete  2 fois  superieur  et  8 fois  inferieur  a la  moyenne  du  glyco- 
gene hepatique  de  Linanition  absolue.  II  a meme  ete  2 fois  inferieur  au 
minimum  de  glycogenc.  hepatique  dans  Linanition  absolue. 

Dans  ces  dix  cas  d’alimentation  par  la  graisse  apres  abstinence,  lc 
glycogene  des  muscles  a etc  7 fois  superieur  et  5 fois  inferieur  a la 
moyenne  du  glycogene  musculaire  dans  Linanition  absotuie.  1.1  a ete  ton- 
jours  tres  notablement  superieur  au  minimum  du  glycogene  musculaire 
dans  Linanition  absolue. 

De  ce  qui  precede  on  peut  conclure  : 

Que  dans  Lai i mentation  mixte  ou  inlerviennent  largement  les  hydrates 
de  carbone,  le  foie,  si  on  le  compare  au  foie  dc  Linanition,  s’enrichit  on 
glycogene  dont  la  teneur  passe  en  moyenne  de  2gr,37  a 66gr,50  par  kilo- 
gramme dc  foie;  et  que,  cn  meme  temps,  les  muscles  s’enrichissent  en 
glycogene  dont  la  teneur  passe  dc  lgr,73  a 4gr,20  par  kilogramme  dc 
muscle.  Mais  pendant  que  Lcnrichisseinent  du  foie  est  29,  la  quantite 


(')  Autiius  a trouve  jusqu’a  120  grammes  de  glycogenc  pour  1 kilogramme  de  foie  dans  l’ali- 
mentation  riche  en  hydrates  de  carbone,  cl  Gaiinier  a note  00*r,725  chez  lc  lapin. 


* 
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dans  l’inanition  etant  I,  rcimehisscrnenl  dn  muscle  csl  seulement  2,4 ; 
que,  dans  l’aliinentalion  exclusive  par  la  graisse,  It!  foie,  memo  le  foie  de 
I'inanilion,  peril  encore  du  glycogenc  donl  la  Leneur  passe  de  2,57  a 1,90; 
mais  quo,  cn  meme  temps,  I os  muscles  s’enrichissent  en  glycogenc,  leur 
teneur  passant  de  1 ,75  a 5,20.  La  teneur  du  foie  dans  I’inanilion  etant  |, 
cello  de  l’alimentation  par  la  graisse  cst  0,8.  La  teneur  dcs  muscles  dans 
I’inanilion  etant  1,  cello  do  (’alimentation  par  la  graisse  t!st  1,9. 

Une  conclusion  plus  generate,  c’esl  t]ue  les  hydrates  de  carbone  ingeres 
augmentant  le  glycogenc  du  foie  ct,  dans  une  moindre  proportion,  le 
glycogenc  des  muscles,  il  cst  probable  qne  le  glycogenc  musculaire  a, 
dans  ce  cas,  pour  origine  le  glycogenc  hepatique;  mais  que  l’alimentation 
exclusive  par  la  graisse  laissant  le  foie  s’appauvrir  en  glycogenc  etaugnien- 
tant  tres  notablement  le  glycogenc  dcs  muscles,  cc  glycogenc  musculaire, 
dans  cette  circonstance,  ne  derive  pas,  scion  toule  vraisemblance,  du 
glycogenc  hepatique. 

II  semble  done  qu’on  puisse  concevoir  de  la  fafon  suivantc  les  origines 
du  glycogenc  musculaire  : 

Quand,  par  une  alimentation  riche  en  hydrates  de  carbone,  le  foie 
accumule  du  glycogenc,  il  en  fournit  aux  muscles  par  la  mediation  du 
sucre  sanguin ; quand  le  foie  ne  fabrique  plus  de  glycogenc  que  par  la 
destruction  de  l’albumine,  le  foie  et  les  muscles  s’appauvrissent,  mais  les 
muscles  10  fois  moins  que  le  foie,  ce  qui  fait  supposer  que  les  muscles 
peuvent  avoir  une  autre  source  de  glycogenc.  Cette  autre  source,  e’est  la 
graisse  qui,  ingeree  cn  abondancc,  n’empcchc  pas  le  glycogenc  hepatique 
de  diminuer,  tandis  qu’elle  double  ct  meme  quadruple  le  glycogene 


musculaire. 

Les  experiences  que  resume  le  tableau  ne  disent  pas  oil  s’opere  la 
transformation  de  la  graisse  en  glycogene,  ni  si  la  fibre  musculaire  accom- 
plit  elle-meme  cette  elaboration,  ni  si  le  foie  y participc.  Elies  semblent 
dire,  au  moins,  que  si  le  foie  intervient,  cc  n’est  pas  en  ebangeant  la 
graisse  en  glycogene.  Elies  disent  certainement  que  du  glycogene,  forme 
grace  a l’apport  de  la  graisse,  se  fixe  ct  s’accumulc  dans  les  muscles. 

On  peut  deduire  encore  de  ces  experiences  que,  chez  le  cbien  en  inani- 
tion, le  foie  pese  25,8  pour  1000  dupoids  du  corps,  qu  il  cst45,5  pour  1000 
avec  une  alimentation  mixte  riche  en  feculents,  qu  il  est.  26,5  pour  1000 
avee  Ealimentation  exclusive  par  la  graisse.  Chez  l’homme  soumis  a 1 ali- 
mentation mixte,  le  foie  represente  seulement  20  pour  1000  du  coips. 
Ainsi  que  je  l’ai  dit  precedemment,  le  glycogene  est  loin  d’expliquer  la 
remarquable  preponderance  du  foie  de  l’alimentation  par  les  hydrates  de 
carbone : 1000  grammes  de  foieal’etatd’inanitiondeviennent  1 765  grammes 
par  l’alimentation  a l’aide  dcs  feculents.  A raison  de  66°'. 50  de  glycogene 
pour  1000  de  foie,  ces  1765  grammes  en  contiennent  II  lb  . 89  qui  ne 
sont  qu’une  part  dcs  765  grammes  d augmentation  quo  le  foie  a subi. 
moins  du  sixieme.  Le  rcstc,  646gr,ll,  sc  compose  de  graisse,  mais  sui- 
tout  de  sues  intra  et  exlracellulaircs,  par  mi  lcsqucls  le  sang  ct  la  lyinphe. 
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Quaml  Ic  foie  (lc  I’inanition  est  sounds  a Faliinentation  par  la  graisse*. 
le  kilogramme  de  foie  dcvicnl  1027  grammes.  Quand  il  pesai l.  lOOO^M 
contenait  2,57  de  glycogene;  quand  il  peso  10->7,  il  cn  conticnt  1,07  a 
raison  de  1,90  pour  1000.  Le  poids  du  glycogene  a done  diminue  de  0,40, 
■’augmentation  de  poids  du  foie  imputable  a la  graisse  et  aux  sues  est  de 

rel. 


27,4  pour  1000,  suit  environ  5 centigrammes  par  kilogramme  corporcl. 

On  voit  que  ce  n’est  pas  par  le  devcloppemenl  du  foie  qu’on  pourra 
expliquer  les  augmentations  de  poids  quipeuvent  resulter  de  l’elaboration 
de  la  graisse.  Yoyons  ce  quo  pourra  produirc  l’augmentation  du  glycogene 
musculaire.  1 kilogramme  de  muscle  a Fetal  d inanition  renferme 
de  glycogene.  11  cn  a en  moyenne  5,26  et  au  maximum  7,50,  dans  l’ali- 
mentation  par  la  graisse.  La  graisse  ingeree  augmente  done  le  glycogene 
qui  est  dans  1 kilogramme  de  muscle  inanitie  de  lgr,55  en  moyenne,  de 
5gr,77  au  maximum.  Pour  un  homme  dont  F ensemble  des  muscles  pese- 
rait  25  kilogrammes,  l’augmentation  totalc  du  poids  du  corps,  du  fait  de 
la  formation  de  glycogene  musculaire,  scrait  de  oh0  ,2o  en  moyenne,  de 
144gr,25  au  maximum. 

.J’avais  constate  que,  dans  des  circonstances  rares,  l’homme  peut  aug- 
inenter  de  poids,  sans  recevoir  d’autres  ingesta  que  Pair  atmospherique  et 
que  cos  augmentations  peuvent  atteindre  40  grammes.  J’avais  etabli  que 
de  tclles  augmentations  nc  peuvent  elre  produites  quo  par  fixation,  dans 
le  corps,  d’oxygene  de  Fair.  J’avais  fait  valoir  les  raisons  qui  empechent 
d’admettre  que  ces  oxydations  portent  sur  Falbumine  on  sur  le  sucre  el 
indique  qu’une  oxydation  incomplete  de  la  graisse  donnant  naissance  a 
du  glycogene  pourrait  expliquer  ces  augmentations  de  poids.  J’avais  en 
effet  note  que  1 gramme  de  graisse  en  s’oxvdant  incompletement  pour 
faire  lgr,507  de  glycogene  peut  produire  one  augmentation  du  poids  du 
corps  de  0,758.  J’avais  demontre  experimentalement  qu’en  soumettant 
des  animaux  inanities  a une  alimentation  abondante  par  la  graisse,  on  peut 
constater  une  augmentation  du  poids  du  corps  a partir  de  la  dixieme  ou 
onzieme  heure  qui  suit  l’ingestion  de  la  graisse.  Les  experiences  dont  je 
viens  de  donner  la  relation  prouvent  que  F ingestion  de  la  graisse  donne 
en  effet  naissance  a du  glycogene,  que  ce  glycogene  s’accumule  dans  les 
muscles  etque  le  glycogene  musculaire  peut,  dans  ces  conditions,  atteindre 
un  poids  capable  de  compenser  les  pertes  que  le  sujet  en  experience  subit 
necessairement  et  d’expliquer  et  au  dela  les  augmentations  de  poids 
constatees.  Chez  le  chien  pesant  10kgr,500  qui,  apres  jeune  puis  ingestion 
de  graisse,  avail  7gl',50  de  glycogene  par  kilogramme  de  muscle,  la  tola- 
lite  du  glycogene  forme,  si  1'on  admet  que  scs  muscles  etaient  le  tiers  de 
son  corps,  atteigna it  25gr,75,  qui  supposent  une  transformation  de 
17  grammes  de  graisse  par  oxydation  incomplete.  Or  cct  animal  avail 
ingere  540  grammes  de  graisse  en  quarante-kuit  heures.  11  lui  cn  restait 
525  a utiliser  par  combustion  complete,  de  quoi  fournir  5 Ibis  plus  de 
calories  ([ue  n’en  reclamait  son  besoin  d’dnergie.  J’ajouterai,  a l’adresse 
des  chimistes  qui  se  refusent  a admettre  la  transformation  de  la  graisse 


[CH.  BOUCHARD .] 


•280 


TROUBLES  I'ltfiALABLES  DE  LA  NUTRITION. 


noutre  on  glycogeno,  mais  admetlraient  la  formation  <lc  cc  corps  a I’aidcs 
do  la  glycerine,  auqucl  cas  il  landrail  environ  10  do  graisse  dedoublec 
pour  tlonncr  I do  glycogeno,  que  ce  proced6  n’csl  pas  on  contradiction 
avcc  los  donnecs  do  l’cxporicncc  ct  (jue,  a consacrer  ii  la  1‘orrriation  du 
glycogeno  musculairc  10  Ibis  plus  do  graisse  qu’on  n’a  dose  de  glycogeno, 
il  reslerail  encore  "JNO  graminos  do  graisse  qui,  au  corns  dos  quaranto- 
Imit  houros,  out  pu  etre  utilises  par  cello  memo  oxydalion  incomplete  1 
on  par  oxydalion  lotalc  ou  deposes  partiollomonl  dans  le  lissu  cellulairo. 

Si  cos  experiences  corroborant  bis  raisons  d’obscrvation  et  d experi- 
mentation qui  rendaienl  deja  Ires  vraisemblable  la  theoric  de  la  transfor- 
mation de  la  graisse  on  glycogeno  apportenl  a mon  hypolhese  un  appui 
considerable,  on  remarquera  quo  cello  propriety  qu’a  1 ’organisme  d’oxydcr 
incompletement  la  graisse  pour  on  fairc  du  glycogeno  n interessc  que  Ires 
indirectcment  la  glycogenic,  e’est-a-dire  la  lormalion  du  sucre.  Car  tout 
le  sucre  vient  du  foie  el  il  nc  parait  pas  quo  la  graisse  fournisse  du  glyco- 
gen e au  foie.  Ellc  dispenserait  seulcment  l<;s  muscles  de  lui  on  emprunter. 
Elio  fournirait  directcment  aux  muscles  la  substance  speciale  ou  ils 


puisent  leur  energie  ct  les  muscles  soraient  incapables  de  reslituoi  cette. 
substance  sous  forme  de  sucre. 

Cette  transformation  do  la  graisse  en  glycogeno  n’expliquerait  done 
pas  la  production  du  sucre  diabetique;  tout  au  plus  expliquerait-cllc  quo, 
le  sucre  forme  par  les  autres  procedes  flit  rnoins  utilise  par  les  muscles. 
La  oil  la  doctrine  trouve  son  application  dans  la  question  du  diabete,  c cst 
quand  il  s’agit  d’interpreter  le  role  cldc  determiner  le  choix  desalimonts. 
Si  Lon  veut  remplacer  les  calorics  perducs  que  represente  le  sucre 
elimine,  il  cst  inutile  de  s’adresser  aux  hydrates  de  carbone  qui  seiaient 
omportes  par  la  glycosurie;  l’albumine  nc  fournira  par  son  hul rotation 
une  quantite  suffisante  d’ energie  qu’a  la  condition  d’augmenter  encore  la 
glycosurie.  La  graisse  pourra  servir  a entretenir  la  temperature  par  sa 
combustion  complete  ct  ii  fournir  le  travail  musculaire  par  sa  tiansfoi  illa- 
tion on  glycogcne  qui  livrera  tout  ou  partie  de  son  energie,  soil  qu  il  sc 
bride  completement,  soil  qu’il  se  transforme  en  acide  lactiquc,  sans  con- 
sommation  d’oxygene,  sans  degagement  d’aeidc  carbonique.  En  tout  cas, 
dans  aucun  des  modes  de  son  utilisation,  il  ne  fournira  directement  de 
sucre  ii  la  glycosurie.  En  attendant  1’ explication  que  nous  donne  1 expe- 
rimentation, le  fait  avail  etc  discernc  et  utilise  par  la  clinique. 

Si  la  transformation  du  sucre  en  graisse,  sans  oxydalion,  avcc  produc- 
tion d’acicle  carbonique  ct  degagement  d’energie  ctait  le  plus  saisissant 
excmple  d’un  acte  nutritif  ou  l’intensite  de  la  metamorphose  se  trouve 
pour  ainsi  dire  reduite  au  minimum  et  representait  h Ijpcdi  la  nulntion 
ralentie,  il  cst  impossible  de  mcconnailrc  que  la  transformation  de  a 
graisse  en  glycogeno  avcc  degagement  d’energie  et  production  d acide 
carbonique,  mais  cette  Ibis  avcc  conso.mmation  d oxjgem  . ol.  i i am  . i, 
un  cas  de  nutrition  ralentie  si  on  la  met  en  parallMc  avcc  1 oxydation 
directe  ct  complete  de  la  graisse.  Dans  la  transformation  en  gheogem 
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comparee  A la  combustion,  il  y a pour  la  memo  quanlite  do  gi'aisse  elaboree 
moins  do  inoitie  d’oxygenc  consomme,  sept  lois  moins  do  CO2  pro<  nil, 
jrois  fois  moins  d’energic  livrec,  mais  e’est  pourtanl.  la  vie,  c osl  memo  a 
vie  normale  dans  certains  etats,  c’osl  la  vie  quand  l’activite  est  au  mini- 
mum, quand  lc  besoin  d’energie  cst  aussi  limile  quo  possible,  c cst  la  mo 
dn  sommcil,  e’est  la  vie  do  l’bibornation  clioz  la  niannolto,  c osl  aussi, 
cboz  nos  animaux,  I'acte  qui  a etc  le  plus  manifesto  pendant  la  periode 
nocturne,  bos  augmentations  de  poids  peuvent  so  produire  on  plciu  join, 
mais  e’csl  pendant  la  unit  quo,  clicz  la  souris  et  clicz  le  chicn,  olios  so 
sent  inscrites  dc  la  logon  la  plus  nettc.  C’etaif  le  temps  sans  doutc  ou  la 
lento  digestion  do  masses  enormes  dc  graisse  avail  pu  mettro  plus  com- 
pletement  a la  disposition  de  l’organismc  la  maticre  a transformer,  mais 
c’dtait  l’beure  aussi  oil  lc  mouvement  ct  1 agitation  cessent,  ou  lo  icpos 
eomplet  amenc  la  diminution  de  consummation  dc  1 oxygene.  Jc  ne  puis 
pas  dire  que  cc  mode  d elaboration  augmente  pendant  le  sommeil,  mais 
il  persistc  alors  que  les  autres  modes  de  la  destruction  s amoindrissent,  oo 
<[ui  le  rend  plus  manifesto. 

Quand,  clicz  les  obeses,  dans  la  cure  dc  reduction,  on  a recours  aux 
grands  excrcices  musculaircs  en  privant  partiellement  les  malades  do 
sucre  ct  de  graisse,  lc  grand  besoin  d’energie  qu’on  provoque  fait  appel 
ii  ce  mode  de  destruction  de  la  graisse  plutot  qu’a  la  combustion  directe, 
et  cette  exception  ne  vient  pas  contredire  ma  conception  touchant  lc, 
caractere  dc  nutrition  ralcntie  qui  appartient  a la  transformation  de  la 
irraissc  en  glycogenc.  11  cst  vrai  qu’il  y a un  degre  de  ralentissement  plus 
grand  encore,  e’est  quand  la  graisse  ne  se  detruit  pas  du  tout.  Dans 
i’exemplc  que  jc  choisis,  la  nature  fait  cc  qu’il  lui  cst  possible  de  fairc 
pour  fournir  l’energie  requise,  sous  la  forme  ou  ellc  cst  reclamee.  Quand 
le  foie,  apres  epuisement  du  glycogenc  musculaire,  a transforme  son 
glvcogene  en  sucre  pour  l’envoyer  aux  muscles  qui  vont  le  reconstituer 
puis  l’utiliser,  quand  le  foie  lui-mcme  a ainsi  epuise  les  ressources  en 
generatcurs  de  glycogene  qui  lui  avaient  ete  parcimonieusemcnt  fournies 
par  l’alimentation  ou  qui  lui  venaient  dc  la  destruction  normale  des  tissus 
azotes,  — et  cette  destruction  reste  normale  si  la  cure  est  bien  conduite, 
alors  le  foie  fait  appel  A la  graisse.  Et  la  graisse  ne  se  brule  pas,  ce  qui 
pourtant  fournirait  beaucoup  plus  d’energie,  mais  ce  serait  dc  la  chaleur 
degagee  et  ce  n’est  pas  avec  de  la  chaleur  que  les  muscles  font  du  mou- 
vement. Les  muscles  travaillent  en  degageant  l’energie  du  glycogene 
pour  l’appliquer  immediatement  au  travail  mecanique.  Ce  n’est  pas  de  la 
graisse  qu’ils  degagent  cette  energie  et  surtout  ils  n’utilisent  pas  la  cha- 
leur  formee  en  dehors  d’eux  par  la  combustion  dc  cette  graisse. 

En  dehors  de  tout  artifice  therapeutique,  l’exces  du  travail  musculaire 
joint  a l’abstinence  produit  ce  sentiment  d’extreme  fatigue  que  la  languc 
<pialilie  si  justement  du  nom  (Y Epuisement.  Cc  n’est  pas  l’accumulation 
<le  dechets  produitspar  un  travail  trop  rapide  ou  trop  intense  et  maintenus 
dans  les  muscles  ou  transports  dans  les  centres  nerveux,  e’est.  recllemcnt 
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Fepuisemcnl  tin  glycogene  (|iii  cst  ressenli  sous  forme  d’un  malaise  qui 
est  iei  la  fatigue,  conuuc  un.  autre  malaise  est  la  faim  quand  manquent 
les  aliments,  comme  un  auLre  malaise  est  la  soil’  d’air  quand  Foxygene  est 
epuise.  Et  si  le  repos,  meme  sans  aliments,  repare  cetlc  fatigue,  c’est 
parcc  quo  pendant  le  repos  ne  se  consommera  pas  le  glycogene  qui  arri- 
vera  an  foie  on  aux  muscles  venant  des  tissus  azotes  et  dc  la  graisse  et 
< 1 11  i formera  une  nouvellc  reserve. 

Si  la  graisse  se  delimit  reellement  dans  l’organisme  par  combustion 
dirccte  et  complete,  ce  qui  ne  peut  avoir  pour  fonction  (pie  de  maintenir 
Fequilibre  de  la  temperature  en  remplagant  les  calories  pcrdues  par  le 
contact,  le  rayonnement  on  F evaporation,  cetle  oxydation  est  assurement 
le  mode  le  plus  actif  de  la  nutrition  applique  a la  graisse.  La  combustion 
incomplete  avec  formation  de  glycogene  est  un  mode  de  nutrition  moins 
intense  qui  peut-etre  ne  se  realise  pas  constammcnt,  qui  du  moins  ne 
devient  manifesto  quo  dans  les  periodes  de  grand  besoin,  qui  sommeille 
chez  Fob.ese  et  qu’il  n’cst  pas  toujours  avantageux  de  reveiller  chez  le 
diabetique. 

On  a pu  remarquer  quo  les  elaborations  de  la  graisse,  les  deux  an 
moins  sur  lesquelles  j’ai  insiste,  amenent  une  variation  positive  du  poids 
du  corps,  meme  la  combustion  complete.  11  en  serait  de  meme  pour  les 
oxydations  incompletes  sur  lesquelles  M.  Ilanriot  a appele  l’attention.  Les 
elaborations  du  sucre,  meme  sa  transformation  en  graisse,  donnent  au 
contraire  des  variations  negatives  du  poids  du  corps.  II  est  bien  entendu 
que  ces  augmentations  de  poids  sont  le  plus  souvent  masquees  par  la 
perte  d’eau  que  subit  l’organisme  du  fait  des  evaporations  cutanee  on 
pulmonaire,  et  qu’on  ne  peut  les  mesurer  avec  quelque  rigueur  que  si 
celte  cau  d’evaporation  a ete  pesee  puis  restituee  au  corps,  au  moins  par 
le  calcul.  Ces  augmentations  ne  sont  d’ailleurs  que  passageres.  Par  aucun 
procede  la  destruction  de  1 gramme  de  graisse  ne  peut  augmenter  d’une 
fagon  durable  le  poids  du  corps.  Si  de  l’cau  s’est  formee  pendant  cette 
combustion,  compensant  et  au  dela  la  perte  du  carbone,  el  le  selimineia 
avec  toute  l’eau  qui  s’echappe  constamment  du  corps.  Si  cette  graisse  a 
donne  50  centigrammes  de  glycogene  et  25  centigrammes  d’eau,  la  balance 
accusera  d’abord  cette  augmentation  de  poids,  puis  l’eau  s eliminera  et  lc 
glycogene  sera  employe  a ses  usages  habituels  et  quittcra  a son  tour 

1 economic.  . 

Les  etudes  experimen tales  oil  l’on  recherche  les  variations  du  poids  du 
corps  en  vue  d’eclairer  les  phenomenes  chimiques  dc  la  nutrition  doivent 
done  etre  limitees  a un  temps  rclativement  court.  Si  au  contraire  1 expe- 
rience etait  dc  longue  durec,  le  regime  etant  regie  dc  maniere  a obtenir 
le  maintien  invariable  du  poids  du  corps,  toutes  les  nuances  dispaiai 
traient,  tons  les  actes  chimiques  intermediaires  se  seraient  completes,  ce 
que  h;  corps  aurait  perdu  comme  albumine,  glycogene  et  graisse,  lui 
anrait  etc  restitue  par  les  aliments.  Lcspertcs  alors  ne  viseraient  plus  que 
les  aliments,  albumine,  hydrates  de  carbone  cl  graisse,  et  1 etude  dot. 
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dechets  indiquerait  la  realisation  de  la  destruction  to  tale,  Palbumine 
serait  totalemenl  elaboree,  le  sucre  totalement  brule,  la  graisse  totalemcnt 
briilee.  En  diet,  si,  dans  unc  periode  d une  lieure,  on  pent  admettre  que 
I'albuniine  detruitc  reste  a Petal  de  dedoublement  sans  que  les  produits 
do  ce  dedoublement  accomplisscnt  encore  lour  oxydation;  si  on  pent 
admettre  que  du  sucre  ail  fait  de  la  graisse  ou  quede  la  graisse  ait  fail  du 
glycogene,  on  doit  admettre  aussi  que  l’organisme,  si  on  lui  accorde  le 
temps  suflisant,  brulera  le  glycogene  venu  de  1’albumine,  brul era  la 
graisse  venue  du  sucre  et  brulera  le  glycogene  venu  de  la  graisse.  L’etude 
dcs  urines,  des  matieres  locales  et  des  gaz  de  la  respiration,  au  lieu  dc 
nous  renseigner  sur  les  elaborations  completes  ou  incompletes  dcs  trois 
matieres,  ne  pourra  nous  dire  que  la  destruction  totale  de  Palbumine,  la 
combustion  complete  du  sucre  et  de  la  graisse,  albumine,  sucre  et  graisse 
alimentaires  qu’il  est  tout  a fait  inutile  de  poursuivre  dans  lours  debris  et 
qu’il  cut  etc  plus  simple  de  doser  avant  Pingestion. 
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Jc  vais  dire  comment  j ai  procede  et,  bien  que  cette  etude  Jongtemps 
poursuivie  m’ait  amene  a la  conclusion  que  mes  resultats  ne  sent  pas 
siirs,  je  les  indiquerai,  no  fut-cc  que  pour  montrer  a quel  point  sont 
vaines  les  affirmations  anterieures  touchant  la  quantite  de  chaque  matiere 
detruite  et  pour  faire  voir  cc  qui  manque  a l’instrumentation  pour  que  la 
methode  aboutissc  enfin  au  resultat  espere. 

L homme  en  experience  vide  sa  vessie  a une  lieure  qui  marque,  pour 
un  certain  objet,  le  debut  de  f experience.  II  sc  place  alors  sur  un  lit 
qu  on  recouvre  d’un  couvercle  tres  leger,  transparent,  impermeable 
comme  le  lit  Iui-memc,  et  dont  le  rebord  plonge  dans  une  rainure  circu- 
Iaire  du  lit  ou  une  certaine  quantile  de  mercure  assure,  la  fermeture 
hydraulique.  Les  parois  de  ce  couvercle  sont  faites  de  lames  tres  minces 
de  celluloid,  ce  qui  permet  au  sujet  de  voir,  d’entendre,  de  se  faire 
entendre,  cc  qui,  avee  1 impression  que  d’un  coup  de  pied  il  pent,  sou- 
lever  ce  couvercle,  lui  enlevc  toute  craintc  et  permet  d’climiner  les 
influences  qu  un  certain  etat  d’anxiete  pourrait  amencr  dans  les  aclcs  de 
la  nutrition. 

Ce  lit  repose  sur  le  plateau  d’unc  bascule  qui  est  immediatement  equi- 
libree.  J’emploie  actuellcment  une  bascule  enregistrante.  Par  deux  ori- 
fices perces  dans  le  lit,  de  Pair  entre  dans  l’appareil  et  dc  Pair  sort.  L’air 
sortant  est  emporte  par  un  tuyau  en  caoutchouc  muni  d’un  robinet  a trois 
Miics  icis  un  compteur  aspirateur.  Quand  on  estime  que  tout  l’air  primi- 
tivement  contenu  dans  I appareil  a etc  enlevc  et  remplace  par  un  air  con- 
t amine  par  les  exhalations  humaines,  on  tourne  le  robinet  a trois  voies  el 


on  note  I instant  de  cette  troisiemc  phase  dc  1’experience.  L’air  sortant, 
firace  ala  position  donnee  au  robinet,  se  rend  dans  une  longue eprouvette 
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ou  conic  constamment  d’un  reservoir  superieur  tic  l’acidc  sulfuritjue 
concentre  qui,  apres  s’etro  repandu  snr  ties  l'ragments  tie  ponce  represen- 
tant  vine  tres  grande  surface,  lonilte  dans  un  reservoir  inl'ericur.  La  capa- 
city ties  reservoirs  et  la  vitesse  d’ecoulcment  sent  regies  tie  fagon  que 
r^couleinent  puisse  so  continuer  regulierement  et  sans  interruption  pen- 
dant une  licure.  L’eprouvclte  cst  placec  snr  line  balance  enregistrante, 
equilibria  avant  Farrivec  de  l’air. 

Do  Ffiprouvctte  ii  acide  sulfurique  Fair  passe  dans  une  autre  eprouvette 
ou,  par  une  disposition  scrnblablc  a la  preeedenlo,  il  cst  mis  pendant  son 
Irajet  an  contact  d’une  Ires  grande  surface  parcourue  par  un  courant  con- 
tinu  tic  solution  concenlrec  tie  potasse.  Cette  eprouvette  a etc  pesec  avant 
l’arrivee  tie  Fair.  Je  la  place  actuellement  sur  une  balance  parliculiere 
enregistrante  connne  cello  qui  porte  Feprouvettc  a acide  sulfurique. 

Suivant  les  epoques,  je  faisais  entrer  Fair  tie  la  piece  dont  la  tempera- 
ture et  Fetat  hygrometrique  etaient  pris  au  commencement,  au  milieu  et 
vers  la  fin  tie  F experience.  Ces  donnees,  jointes  ii  la  connaissance  du 
volume  tie  Fair  debite  par  le  compteur  ii  partir  du  moment  oil  on  avail 
tourne  lc  robinet  ii  trois  voies  jusqu’a  celui,  marquant  la  (in  de  I’expe- 
rience,  oil  on  restituait  ii  ce  robinet  sa  position  premiere,  permettaient  de 
savoir  pour  combien  l’eau  tie  Fair  exterieur  devait  compter  dans  l’aug- 
mentation  tie  poids  de  Feprouvctte  a acide  sulfurique.  On  ne  tenait  pas 
compte  de  Facitle  carbonique  tie  Fair  exterieur,  on  so  contentait  tie  defal- 
quer  tie  F augmentation  du  poids  de  F eprouvette  a potasse  fi  centigrammes 
pour  100  litres  d’air  ayant  traverse  Fappareil  pendant  la  duree  tie  la  com- 
munication avee  les  eprouvettes.  Actuellement,  lc  dispositif  cst  modifie, 
e’est  unepompe  a mercure  qui  fait  circuler  I air  et  qui,  apres  dessiccation 
et  absorption  tie  l’acide  carbonique,  le  pousse  tie  nouveau  dans  1 appareil. 
C’est  une  circulation  d’une  meme  masse  tres  limitee  d'air  qui  se  charge  et 
se  purge  d’eau  et  d’acide  carbonique.  La  diminution  tie  pression  resultant 
de  Fabsorption  de  Foxygene  fait  entrer,  comine  dans  Fappareil  de  Regnault 
et  Reiset,  des  quantites  correspondantes  tl  oxygene  qui  maintiennent  con- 
stante  la  composition  de  cettc  atmosphere  limitee.  II  n'est  plus  besoin  tie 
robinet  a trois  voies.  Fair  traverse  constamment  les  eprouvettes.  I n signal 
electrique  marque  simultanement  sur  chaque  cylindre  enregistreui  le. 
moment  ou  l’on  ]ugc  convenable  que  1 experience  commence  et  1 instant 
oil  clle  finit. 

Au  moment  oil  on  interrompait  la  communication  de  1 au  a\ec  Its 
eprouvettes,  on  notait  la  variation  tie  poids  tie  1 appareil  dans  lequel 
Fhomme  est  place.  On  soulevait  alors  et  on  souleve  encore  le  comeicle, 
l’homme  sort  et  vide  sa  vessie.  La  to talite  tie  cettc  urine  cst  recueillie, 
on  y dose  Fazotc  total.  On  determine  la  quantile  tie  cet  azote  qui  toucs- 
pond  ii  la  duree  du  passage  de  Fair  a travel’s  les  eprouvettes  (Ians  la 
periotic  comprise  entre  le  commencement  et  la  (in  tie  Inexperience.  A 
1 gramme  tFazole  tie  cettc  urine  correspondent  6c'.7.>fi  dalburaine 
detruite  qui  pour  Foxydation  tie  Fhydrogene  degage  par  1 hydratation  out 
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employe  0gr,2007  d’oxygenc,  lesquels  se  lixcnt  dans  I organisine  a 1 elat 
d’eau  et  ont  concouru  pour  le  meme  chiffre  positif  k la  variation  dc  poids 

''“Eli ' mullipliant  par  0,2  lc  poids  dc  I’azotc  urinaire  calculi  comma 
seoritc  pendant  la  periotic  de  passage  dc  l’air  a Iravera  les  eprouvettes,  — 
nmis  disons  plus  simplement:  pendant  le  passage,  — on  a un  nombre  qu  i 
taut  retrancher  de  la  variation  de  poids  du  corps.  Si  colic  variation  cst 
positive,  raugmentation  de  poids  du  corps  sera  diminuee  d autant;  si  la 
variation  cst  negative,  la  diminution  de  poids  du  corps  sera  moms  consi- 
derable d' autant.  Soil  A le  poids  de  l’azote  urinaire  total,  P la  variation 
de  poids  du  corps  telle  quo  l’indique  la  bascule,  II  le  poids  dc  1’eau  t.xee 
sur  l’acidc  sulfurique,  G le  poids  de  l’acidc  carbon ique  fixe  sur  la  potassc, 
p ll -i- C = 0 poids  de  l’oxygenc  consomme. 

Pour  avoir  la  variation  de  poids  du  corps  telle  qu’elle  serait  s’ll  n’avait 
pas  perdu  d’eau,  il  faut  restituer  au  corps  le  poids  de  l’eaufixee  sur  l’acidc 
sulfurique.  Et  si  Eon  veut  considerer  seulement  dans  cctte  experience  cc 
qui  est  attribuable  aux  metamorphoses  des  matieres  non  azolees,  on 
retranebera  lc  poids  de  l’oxygene  qui  a oxyde  1 hydrogene  degage  pai 
l’hvdratation  de  I’albumine. 

Des  lors  la  variation  du  poids  du  corps  Pr =P -4-11  -Ax 0,2  et  le 
poids  de  l’oxygene  consomme  par  le  sucre  et  la  graissc  devient 

O'  — P -h Hh- C — Ax 0,2.  Ou  encore  0'  = P'-bC.. 


Ce  premier  resultat  nous  permet  de  connaitrc  le  quotient  respiratoire, 
le  rapport  dc  1 acide  carbonique  emis  a 1 oxygene  consomme.  Cc  lappoi  l 
cn  poids  QRP  est  ~ Jc  l’exprime  en  poids  parce  que  toutes  ines  mesurcs 

sont  ponderales.  Les  physiologistes  ont  coutume  d exprimei  ce  lappoi  t in 
volume.  Si  on  veut  traduire  le  quotient  respiratoire  poids  en  quotient 
respiratoire  volume,  il  sut fit  dc  le  multiplier  par  0,  / ol  ( ). 

Nous  allons  trouver  dans  le  tableau  suivant  des  elements  qui  nous  per- 
mettront  peut-etre  d’utiliser  ces  donnees. 
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Pour  1 de  : 

Glycose  brulee . . . 
Glvcosc  transformee 

on 

0 

1 ,0007 

1,4667 

0,6000 

- 0,4000 

4,2 

\ ,575 

1,00 

graissc 

0,5075 

0 

0,4525 

2,8140 

0,2000 

— 0,4525 

0,8 

OO 

oc 

Graissc  brulee.  . . 

0 

2,9025 

1,0884 

+ 0,0884 

9,5 

0,97 

0,71 

Graissc  Irausformee 
gly cogene.  . . . 

cn 

1,5070 

1,1105 

0 ,5581 

0,2512 

+ 0,7582 

5,0 

0,521 

0,25 

(*)  I litre  dc  CO2  pose  lpr,97.  — 1 lilrc  d’oxygene  peso  If,  44.  — 1 gramme  dc  CO4  a pour 
volume  0Iil,508.  — I gramme  d’oxygene  a pour  volume  0m,694.  — Pour  avoir  lc  QllV,  multi- 
plier lc  QRP  par  0,751.  — Pour  avoir  lc  QRP,  multiplier  le  QRV  par  1,568. 
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L’oxamen  dcs  quotients  rospiratoires  monlre  quo  si  QRP  est  superieur 
a I , r> 7 T» , il  y a cii  certainemont  glycose  transformee  en  graisse.  Mais  pour 
pou  qu'il  y ait  cu  do  l’oxygene  consomme,  pour  pen  que  QRP  no  soil 
pas  no,  il  n’y  a pas  eu  quo  do  la  glycose  transformee  on  graisse.  II  y a cu 
cortainomonl.  cottc  operation  et,  on  memo  temps,  l’une  ou  l’autre  dcs 
autres  operations  ou  plusiours  d’entre  dies. 

Si  lo  QRP  ost  exactement  0,52,  cola  vout  dire  quo  loute  I’elaboralion 
dcs  substances  ternaires  s’est  bornee  a la  transformation  do  graisse  en 
glycogene.  Aucunc  association  dcs  autres  operations  no  pourrait  donner 
un  quotient  aussi  faible.  Si  lo  QRP  est  intermediate  a 0,521  et  0,97,  cola 
vent  dire  qu’il  y a ou  certainomcnt  transformation  do  graisse  en  glycogene 
mais  quo  ccrfainomont  il  y a eu  aussi  association  do  1’une  des  autres 
operations  ou  do  plusiours.  Si  par  hasard  le  QRP  etait  inferieur  a 0,521, 
cola  voudrait  dire  qu’il  y a cu  transformation  dc  graisse  on  glycogene, 
mais  que,  en  memo  temps,  il  s’est  produit  quelque  autre  action  qui 
cmploic  de  l’oxygene  sans  bmettre  d’acide  carbonique,  coniine  par  example 
unc  oxydation  partielle  de  l’albumino  sans  destruction  ct  sans  elimination 
dc  la  substance  oxydee. 

C’est  tout  ce  quo  Ton  pent  tirer  de  l’etude  du  quotient  respiratoire. 
Tous  les  autres  QRP  depuis  1,575  jusqu’a  0,97  peuvent  etre  obtenus  par 
des  combinaisons  en  nombre  indefmi  des  quatre  operations,  soil  deux  par 
deux,  soit  trois  par  trois,  soit  quatre  par  quatre. 

1,575  est  lc  QRP  de  la  combustion  de  la  glycose  et  s’il  n’y  a eu  que  de 
la  glycose  brulee,  on  aura  ce  rapport  entre  le  CO2  elimine  et  l’orygene 
consomme.  Le  meme  quotient  serait  obtenu  par  1,000  de  glycose  trans- 
formee en  graisse  et  0,567  de  graisse  brulee;  ou  par  2,699  de  glycose 
transformee  en  graisse  et  0,955  de  graisse  transformee  en  glycogene; 
ou  par  1 de  glycose  transformee  en  graisse,  0,592  dc  glycose  brulee 
ct  0,554  de  graisse  transformee  en  glycogene;  ou  par  5,699  de  glycose 
transformee,  0,567  de  graisse  brulee  et  0,955  de  graisse  transformee 
en  glycogene.  Enfm  vous  aurez  l’association  dcs  quatre  operations  en 
ajoutant  a la  derniere  combinaison  une  quantile  quelconque  de  glycose 
brulee. 

De  meme  0,97  est  le  QRP  de  la  graisse  brulee.  Vous  obtiendrez  le 
memo  rapport  avee  4,615  de  glycose  brulee  ct  0,964  dc  graisse  transfor- 
mee en  glycogene;  ou  avec  2,699  de  glycose  transformee  on  graisse  ct 
2,6  de  graisse  transformee  en  glycogene,  etc.  Je  no  crois  pas  utile  do 
multiplier  les  exemplcs. 

Ce  que  je  viens  dc  dire  montre  que,  a part  les  circonstances  spcciales 
quej’ai  indiquees,  le  quotient  respiratoire  ne  renseigne  pas  sur  les  opera- 
tions chimiques  qui  so  soul,  accomplies  dans  lc  corps.  Je  viens  de  le 
demontrer  par  des  exemplcs  concrets,  il  aurait  du  sullire  de  dire  ce 
(jue  j’ai  dit  d’ailleurs  — que  de  deux  donnees  numeriques  on  ne  deduil 
pas  trois  ou  quatre  inconnues. 

Fail t-il  cependant  admettre  que  les  rcnscignemcnts  donnes  par  le 
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tableau  ct  lcs  constatations  que  nous  pouvons  lairc  actuellement  in1  soul 
pas  capables  do  fournir  quelques  indications  utiles? 

,lc  no  puis  repondre  it  cettc  (|uestion.  Jo  vais  dire  simplomcnt  par  quel 
artifice  j ’ai  cherchd  a lour  faire  dire  quelquc  chose. 


Appelons  x le  poids  dc  la  glycose  brulee. 

y — la  glycose  transformde  on  graissc. 

3 — la  graissc.  brfllee. 

v — la  graisse  transformee  on  glycogenc. 


Appelons  p la  variation  de  poids  produite  par  '1  dc  glycose  brAldc • • • — 0,4000 

pi  \ de  glycose  transformde  en  graisse..  = — 0,432  > 

p"  — 1 dc  graisse  bridee = + 0,0884 

pin  1 de  graisse  transformee  en  glycogenc.  = + 0,7581 

Appelons  c lc  poids  dc  CO2  produit  par  1 de  sucre  brule . . . = '^>4607 

c'  1 de  sucre  transformd  en  graissc. . . = 0,4325 

ci>  1 de  graisse  brulee = 2,8140 

c'tt  1 dc  graisse  transformee  en  glycogenc.  = 0,3581 


A dm  et.  tons  maintcnant  cc  postulatum  que,  dans  lcs  transformations 
intra-organiques,  il  no  s’accomplit  shnultanement  que  deux  actions 
chimiques  sur  lcs  quatre  possibles.  Je  crois  que  cettc  supposition  n est 
pas  tres  eloignee  dc  la  verite  si  P experience  est  limitee  a un  temps  tres 
court,  15  a 20  minutes  par  exemple;  sile  sujet  est  au  repos  aussi  complet 
que  possible;  s’il  ne  sxibit  que  dcs  deperditions  de  calorique  moderees; 
s’il  est  observe  pendant  lcs  heures  matinales,  prive  dcpuis  la  veille  d’al- 
bumine  et  de  graisse,  mais  pourvu  quelquc  temps  avant  l’experience 
d’une  boisson  sucree. 

Dans  ces  conditions,  on  peut  concevoir  six  combinaisons  parmi  les- 
quelles  lc  quotient  respiratoirc  permettra  dc  choisir  cellos  qui  sont 
possibles. 

1°  Glycose  brulee  el  Glycose  transformee  en  graisse QRP  > 1,58  < so 

2°  Glycose  brulee  el  Graisse  brulee QRP>  0,07  <1,38 

5°  Glycose  brulee  et  Graisse  transformee  en  glycogenc QRP  > 0,52  < 1,58 

4°  Glycose  transformee  en  graisse  ct  Graisse  brulee QRP>0.97  <oo 

5°  Glycose  transformee  en  graisse  et  Graisse  transformee  en  glycogenc.  QRP  > 0,52  < oo 
6°  Graisse  brulee  et  Graisse  transformee  en  glycogenc QRP  >0,32  <0,97 


Mais  de  ces  dix  combinaisons,  il  en  est  trois  qui  settles  doivent  etre 
conservees,  cedes  qui  font  une  part  a la  glycose  brulee;  car  si  Ton  peut 
admettre  que  la  chaleur  peut  etre  produite  par  l’unc  quelconque  des  trois 
attires  operations,  il  y aura  toujours  dans  notre  experience  avec  les  condi- 
tions que  j’ai  indiquees,  du  travail  musculaire,  lcs  mouvements  respira- 
toires  qui  supposent  necessairement  la  combustion  directe  ou  indirecte  de 
glycogene  qui  sc  comporte  comme  le  sucre. 

Si  le  QRP  est  superieur  a 1,575,  il  n’y  a qu’ttne  solution  : Glycose 
brulee  et  Glycose  transformee  en  glycogene. 

Si  lc  QRP  est  intermediate  a 1,575  et  a 0,97,  il  y a deux  solutions  : 
Glycose  brulee  ct  Graisse  brulee,  ou  Glycose  brulee  et  Graisse  transformee 
cn  glycogene. 
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Si  Ic  QRP  csl,  inlermediaire  a 0,!)7  et  a 0,32,  il  n’v  a qu  tine  solution: 
Glveose  brulee  el  graisse  transformee  cn  glycogeno. 

.1  i utl i(| no  las  formulas  pour  cliacunc  dcs  trois  comljinaisons  et  j’effectue 
des  caleuls  or  qui  pout,  on  etrc  fait  d’avance. 


l™ 


2« 


(lombinaison 


( x,  sucre  brule.  . 


y,  sucre  transl'orim;  cu  graisse 


i .r,  sucre  brCtle. 


Combinaison. 


' z,  graisse  brAle, 


Pc'  — p'  C 

_ (-P-f-C)X 0,4325 

pc' — p'c 

0,4013 

Op  — cP 

_CX— 0,4  — Pxl, 4667 

])C' — Jj'c 

0,4015 

_ \>c"—p"0 

_I*X2, 814— CxO, 0884 

pc"  — p"c 

— 1 ,255 

Op  — cP 

CX—  0,4—  Pxl.  4007 

pc"  — p"c 

— 1.235 

3° 


Combinaison . 


x,  sucre  brule 

v,  graisse  transformee  cn  glycogeno 


Pc'"  — p'"C  P X 0 ,3381  — C X0.758  f 
pc'" —p'"c  ~ — I .‘2.i3 

C p — i-v  _r,X-  0,4-  P X 1 ,4007 
pc'" — c'"p  — 1,255 


Jo  prends  quelques  exemples  : 1°  C = 55s,',0.  P= — 12gr,3(1).  II  on 
resulte  quo  0 = 216'',3,  et  que  ^ lc  QRP  = 1,55.  Ce  quotient  etant  supe- 
rieur  a 1,575,  il  n’y  a place  que  pour  une  seulc  combinaison  qui  est 
la  premiere.  On  obtient  : x=20  grammes,  poids  du  sucre  brule. 
v = 10  grammes,  poids  du  sucre  transforme  en  graisse. 

2°  C = 21gr,8,  P = -+-  11 ,2.  On  en  deduit : 0 = 55,  et  ^ le  QRP  = 0,66. 
Ce  quotient  etant.  compris  entre  0,97  et  0,52,  il  n’y  a place  que  pour  une 
seule  combinaison,  la  troisieme.  On  obtient  : x = 10  grammes,  poids  du 
sucre  brule,  et  v = 20  grammes,  poids  de  la  graisse  transforms  en  glyco- 
gene. 

5°  C = 50SM,  P = — 5,1.  11  cn  resulte  : 0 = 45  et  le  QRP  = 1,11. 
Ce  quotient  etant  intermediate  a 1,375  et  a 0,97,  il  y a place  pour  deux 
eombinaisons  qui  son!  la  seconde  et  la  troisieme. 

Dans  la  deuxieme  combinaison,  on  obtient.  : x=  15  grammes,  poids  du 
sucre  brule,  et  z = 10  grammes,  poids  de  la  graisse  brulee. 

Dans  la  troisieme  combinaison,  on  obtient  : x = 318,',7,  poids  du  sucre 
brule,  et  v=  10  grammes,  poids  de  la  graisse  transformee  en  glycogeno. 

On  remarquera  que  dans  ces  deux  dernieres  eombinaisons,  le  poids  de 
la  graisse  elaboree  est  le  memo,  10  grammes;  mais  tandis  que  dans  la 
deuxieme  combinaison  ccttc  graisse  est  brulee,  dans  la  troisieme  elle  est 
transformee  cn  glycogeno.  An  contraire,  lc  poids  du  sucre  brule  qui  est 
15  dans  la  deuxieme  combinaison  est  plus  que  double  dans  la  troisieme. 

II  est  bien  evident  qu’on  ne  pent  pas  choisir  arbitrairement  entre  les 
deux  eombinaisons.  Mais  supposons  qu’un  nouvel  element  d appreciation 

(')  Jc  designe  desormais  par  1’  et  non  par  P'  la  variation  de  poids  du  corps  apres  la  double 
correction  obtenue  en  ajoulanl  a la  variation  indiqude  par  la  bascule  le  poids  do  l ean  11  et  li- 
poids tie  l'oxygenc  combine  ii  l’hydrogenc  fourni  par  l'albunainc  A X 0,2.  l)e  memo  je  diisignei at 
i>ar  0 el  non  par  0'  le  poids  do  l’oxygcnc  corrige  en  retranchant  A X 0,2. 
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soil  inis  a notrc  clisposi Lion,  qu'on  ail.  rocueilli  pendant  tonic  la  durec  do 
["experience  quo  nous  imaginerons  elrc  dc  100  minutes  toutcs  l<;s 
calories  dcgagees  par  contact,  rayonne.ment,  evaporation  de  I eau,  volati- 
lisation de  l’acide  carboniquc.  Admettons  quo  pendant  ce  temps  on  a 
rocueilli  170  calories.  Ilconvicnl  d’y  ajoutcr7  calories  pour  les  mouvemenis 
respiratoires.  C’est  en  tout  177  calorics.  II  faut  cn  deduire  colics  qui  ont 
oto  fournics  par  la  destruction  incomplete  de  l’aUnimine  a raison  de  2,5 
par  gramme.  Le  dosage  de  l azote  total  de  I ’urine  secretec  pendant  ces 
100  minutes  a fourni,  jc  suppose,  lgr,25  correspondant  a 6,756  X 1,25 
d’albumine.  On  a directement  le  nombre  de  calorics  attribuables  a 1 hydra- 
tation  de  falbuminc  en  multipliant  le  chiffre  de  1’azote  par  16,8.  Dans 
le  cas  particulior  ce  serait  21  calories  attribuables  a falbuminc.  Resterait 
156  calories  attribuables  a l’elaboration  du  sucre  et  de  la  graisse.  Dans  la 
premiere  solution,  nous  avons  15  grammes  dc  sucre  brule  donnant 
65  calorics  et  10  grammes  de  graisse  brulee  donnant  95  calories,  cn 


tout  156. 

Dans  la  seconde  solution,  nous  avons  51gr,7  de  sucre  brule  donnant 
155  calories  et  10  grammes  de  graisse  transformee  cn  glycogene  donnant 
50  calories,  en  tout  165  calories. 

On  adoptcra  done  la  premiere  solution  puisqu’elle  est  confirmee  par 
la  calorimetric.  La  difference  entre  la  valeur  dynamique  des  deux  opera- 
tions n’est  pas  tres  grande.  Ellc  est  suffisante  pour  faire  entrevoir  que 
quelque  jour  un  secours  nous  pourra  venir  dc  cctte  determination  de 
fenergie  degagee;  mais  elle  est  asscz  restreinte  pour  faire  comprendre 
quo  ce  n’est  pas  dans  l’etat  actuel  de  la  calorimetric,  que  ce  secours 
pourra  ctrc  invoque. 

Les’resultats  pratiques  de  cctte  longue  etude  ne  scmbleront  pas  tres 
satisfaisants.  Mais  il  est  bon,  je  crois,  que  les  problemes  soient  poses  et 
il  est  d’une  bonne  discipline  scientifique  d’apprendre  comment  ils 
peuvent  etre  resolus,  raeme  quand  les  moyens  actuels  d’arriver  a la  solu- 
tion sont  encore  imparfaits. 

Jc  crois  trouver  dans  ce  qui  precede  un  argument  de  plus  en  favour 
de  lamethode  des  courtes  experiences  queje  recommandc.  Si  1 de  sucre 
sc  brule,  il  consomme  1,0667  d’oxygene,  produit  1,4667  de  CO2,  degage 
4,2  calories.  Or  J de  sucre  pour  faire  0,5675  de  graisse  consomme  zero 
oxygenc,  produit  0,4525  dc  CO2  et  degage  0,8  calorics.  Enfin  les  0,5675  de 
graisse  ainsi  formee  consomment,  en  se  brulant,  1,0666  d’oxygene,  pro- 
duisent  1,0501  dc  CO2  et  degagent  5,4  calories.  Additionnez  l’oxygene 
consomme  dans  ces  deux  operations  qui  detruisent  le  sucre  apres  l’avoir 
fait  passer  a l’etat  de  graisse,  procedez  dc  memo  pour  I’acide  carboniquc 
et  pour  les  calories,  vous  trouverez  identiquement  les  memes  nombres 
que  dans  la  combustion  directe  du  sucre. 

II  en  est  dc  memo  pour  la  graisse,  si  an  lieu  de  se  bruler  directement 
ellc  passe  a fetal  de  glycogene  et  se  brule  enfin  cominc  sucre. 

II  suffit,  pour  que  pared  resultal  s’imposc,  qu’on  donne  aux  operations 


PATHOLOGIE  GENEIiALE.  — III. 


19 


[Cff.  BOUCHARD .] 


TROUBLES  I’RKALABLES  BE  LA  NUTRITION. 


21)0 

success ives  le  letups  de  s’cxecuter.  Les  stades  intermediaires  qu’une 
courtc  experience  pcrmel  de  saisir  disparaissent  alors,  el  il  ii'v  a plus 
qu’une  seide  combinaison  : sucre  bride  el  graisse  bnilee. 

Si  dune  la  graisse  — el  celte  conclusion  a son  importance  — ne  se 
brulail  pas  dans  Lorganisme ; si  apres  oxydation  incomplete  elle  passait 
toute  a I’etat  do  glycogene  qui,  apres  hyd  natation,  se  brulerail  a letat  de 
sucre,  vous  obtiendriez  cependant  le  quolient  respiratoire  de  la  combus- 
tion de  la  graisse  cl  non  celui  de  la  combustion  du  sucre.  Et  si  1’expe- 
rience  (lit  le  contraire,  cc  n’est  pas  assurement  I’experience  qui  a tort, 
uiais  ce  n’est  pas  non  plus  la  thcoric;  sculeincnt  l’cxperience  cst  mal 
comprise  et  mal  interpretee. 

On  trouvera  clans  les  pages  qui  precedent  quelque  raison  de  penser 
que,  ineme  si  on  ne  recueille  ni  l’eau  ni  l’acide  carbonique,  Delude  de  la 
variation  du  poids  du  corps  pout  donner  une  idee  de  I’intensiti:  aver 
laquelle  se  fait  la  nutrition  si  on  compare  les  divers  individus,  dans  les 
beures  matinales,  a la  memo  distance  du  dernier  repas  de  la  vcille,  en 
les  main  tenant  aussi  immobiles  quo  possible  pendant  la  courtc  dunce  de 
1’ experience,  on  les  depouillant  de  lours  vetements  ou  en  lour  donnant  le 
memo  tissu  conime  vetement  et  en  faisant  autour  d’eux  une  atmosphere 
toujours  maintenue  a la  memo  temperature  et  au  memo  degre  hygrome- 
trique.  II  faudrait  alors  rapporter  les  pertes  au  kilogramme  d’albuinine 
(ixe  et  au  decimetre  carre  de  surface.  Dans  les  determinations  que  j'ai 
faites  chez  l’homme,  la  pertc  moyenne  etait,  de  5g,',55  par  heure  et  par 
kilogramme  d’albumine  fixe,  de  0s', ‘2D  par  heure  et  par  decimetre  carre 
de  la  surface.  On  comprcnd  qu’il  faudrait  encore  un  etalon  pour  chaque 
age . 

II  ne  faudrait  pas  croire  que  cette  determination  de  la  perte  dii  poids 
renseignerait  sur  l’intensite  du  mouvement  nutritif.  On  doit  se  rappelcr 
que,  pour  une  ineme  quantite  de  sucre  elabore,  la  perte  de  poids  est  un 
peu  plus  forte  si  ce  sucre  est  transforme  en  graisse,  ce  qui  est  le  fait  de  la 
nutrition  ralentie,  que  sice  sucre  est  completeinent  brule.  On  apprendrait 
par  la  pesec  les  variations  dans  la  quantite  de  la  matierc  detruitc  dans  un 
temps  donne;  on  arriverait  egalement  a savoir  si  l’elaboration  porte  plus 
sur  le  sucre,  alors  la  perte  de  poids  augmente,  ou  plus  sur  la  graisse. 
alors  la  perte  de  poids  diminuc. 


ROLE  patiiogenique  des  troubles  de  la  nutrition 


Au  cours  de  cette  etude  tantot  anatomique,  tantot  physiologiipie,  j ai 
fait  entrevoir  quelles  applications  en  pouvaient  etre  faites  a la  pathologic, 
j’ai  montre  en  tout  cas  que,  a cote  de  la  nutrition  parfaite,  il  > a.  menu 
dans  les  conditions  physiologiques,  une  nutrition  moins  parlaite.  . ai 
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inontro  quo  Pideal  de  la  nutrition  est  d’cconoiniscr  la  inaticrc  vivantc  on 
la  matiere  alimcntairc  do  maniere  a no  la  dotruire  <|iic  lorsqu’il  y a besoin 
d’energic  ct  proportionnollemcnt  a ce  besoin  d’energie,  mais  do  la 
dotruire  alors  complbtemenl  et  de  tircr  d’elle  comma  force  tout  ce  qu’olle 
pent  donncr.  Mais  j’ai  montre  aussi  <[ii’il  y a,  memo  chez  l'liomme  sain, 
nne  faculte  d’adaptation  qui  lui  pei'inet  de  continuer  a vivre,  memo  quand 
il  n’a  pas  a fonctionncr,  de  dotruire  de  I’albuminc  live,  ce  qui  est  line 
necessite  de  la  vie,  memo  quand  I’energic  qui  so  degage  forcement  du 
fail  de  cette  destruction  n’est  reclamee  par  aucun  Ibnctionncment.  J’ai 
indique  quo,  dans  ce  cas,  [’economic  sail  limiter  a Phydratation  la 
destruction  de  cette  albumine  el  reserver  pour  Poxydation  les  produits 
ternaires  du  dedoublcment  pour  le  moment  on  Pcconomie  aura  bcsoin  de 
I’energie  ainsi  eeonomisee.  J’ai  fait  voir  comment  l’economie  sc  debar- 
rasse  de  la  chalcur  inutilcment  degagec  pendant  la  premiere  phase  de 
cette  destruction. 

De  meme,  a cote  de  la  complete  utilisation  du  sucre  par  combustion, 
j’ai  fait  voir  quc  ce  sucre  pouvait  se  soustraire  a l’oxydation  non  cn 
s’accumulant  a Petal  de  sucre  ou  a 1’etat  de  glycogene,  s’il  etait  introduil 
dans  le  sang  sans  que  sa  presence  y fut  reclamee  par  un  bcsoin  de 
destruction  aetuel;  et  j’ai  indique  qu’il  subissait  quand  meme  unc  elabo- 
ration et  allait  se  deposer,  sous  une  autre  forme,  dans  les  depots  d’energic 
oil  I’individu  pent  puiser  dans  les  moments  de  grand  bcsoin  ct  d’insuffi- 
sante  ingestion  de  combustible.  Dans  cette  metamorphose  economique  du 
sucre,  il  a pourlant  perdu  une  petite  part  de  son  energie,  mais,  si  l’orga- 
nisme  n’en  a pas  un  besoin  actuel,  il  sait  encore  s’en  debarrasser. 

Enfin  si  la  combustion  complete  pout  etre  consideree  comme  le  mode 
le  plus  actif  de  la  destruction  de  la  graisse,  il  y a une  combustion  d’ordrc 
inferieur,  une  combustion  incomplete  que  la  graisse  pent  subir,  superieuro 
comme  activitc  nutritive  an  simple  depot  dans  le  tissu  ccllulaire,  mais 
representant  un  processus  bien  moins  intense  que  l’oxydation  totalc,  ope- 
ration de  prevoyance,  parfois,  qui  lorsque  la  graisse  alimentaire  no  trouve 
pas  son  cmploi  immediat  la  met  en  reserve  sous  forme  de  glycogene  pour 
une  utilisation  prochaine;  operation  de  necessite,  d’autres  fois,  quand  la 
contraction  musculaire  reclame  du  glycogene  et  quand  la  reserve  cn  est 
epuisee  et  ne  peut  pas  etre  rcnouvelee  par  les  aliments.  Ainsi  se  trouve 
epargnee  l’albuminc  a la  destruction  de  laquelle  l’economic  aurait  recours 
si  clle  n’avait  cette  rcssource  de  transformer  en  glycogene  la  graisse  du 
tissu  adipeux.  , 

Partout,  pour  les  trois  ordres  de  principes  immediats,  on  trouve  ces 
(buix  types  d’elaboration  : Pun,  la  nutrition  intense  qui  livre  liberalcmcnt 
toule  1 energie,  l’autre,  la  nutrition  amoindrie  qui  cn  livre  le  moins 
possible  ct  cn  reserve  le  plus  possible.  C’est  la  vie  quand  meme,  mais  la 
vie  ii  un  moindre  degre.  C’est  compatible  avec  Petal  normal,  c’est  meme 
comme  une  assurance  qui  garantit  le  maintien  de  Petal  normal.  Mais  c’est 
.missi  un  achemincmcnt  vers  la  maladie  et  nous  connaissons  une  maladie 
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oil  il  y a difliculle  dans  hi  con i Inistion  (In  sucre.  Nous  en  connaissons  un<. 
anssi  oil  il  y a enlravc  a I elaboration  do  la  graisse  soil  par  oyxdation  com- 
plele,  soil  par  oxydalion  incomplete. 

ha  predominance  ties  types  infericurs  de  la  nutrition,  l;i  tendance  de 
I’organisme  it  transformer  les  matieres  soumises  a son  elaboration  suivant 
ces  inodes  eeonomiques,  ce  n’est  pas  propremenl  la  maladie,  mais  e’est 
deja  hi  vie  qui  s’accomplit  mal,  c’esl  la  menace,  c’csl  racheminernent 
vers  la  maladie. 

Mais,  avant  cettc  sortc  de  tendance  vicieuse  do  l’economic  a prefdrcrles 
modes  infericurs  ou  incomplcts  de  (’elaboration  de  la  matiere,  il  v a 
I’elaboration  par  les  precedes  normaux  ct  memo  parfaits  d’unc  quantile 
de  matiere  plus  faible  quo  cel lo  qui  devrait  etre  elaboree  dans  un  temps 
donne,  ou  d’une  quantile  plus  forte.  Ccla  encore  n’est  pas  incompatible 
avee  la  sante.  Les  lissus  se  renouvellent  plus  ou  moins  vile  suivant  les 
ages.  J’ai  vu  la  tin  de  cettc  legende  dontjene  connais  pas  l’origine  et 
d’apres  laquelle  le  corps  se  renouvellcrait  en  sept  ans.  La  verite  e’est  (pa- 
le corps  ou  au  moins  sa  partie  fondamentale  et  essenticlle,  l’albumine,  se 
renouvelle  en  71  jours  quand  on  a 14  ans,  en  83  jours  quand  on  a 30  ans, 
en  100  jours  quand  on  a 44  ans,  en  145  jours  quand  on  a 70  ans. 

L’intensife,  la  rapidite  de  la  renovation,  ou,  pour  ne  prendre quele  cote 
facile  a apprecier,  la  rapidite  de  la  destruction,  varient  done,  dans  l’etat 
de  sante,  suivant  les  ages.  Cette  rapidite  varie  suivant  les  individus  d’un 
memo  age.  Il  y a ties  femmes  de  25  ans  qui  detriment  lours  tissus  avec 
l’intensite  d’un  adolescent  et  qui  font  ce  qu’on  appclle  de  l’azoturie.  11  y 
en  a qui  pendant  loute  leur  vie  epargnent  leur  album ine  et  meriteraient 
d’etre  appelees  anazoturiques.  Un  meine  individu  n’est  pas  constamment 
le  ineme  au  point  de  vue  de  l’activite  de  la  destruction,  memo  si  on  le 


eonsidcre  dans  line  courte  periode  de  sa  vie. 

La  nutrition  pent  done  etre  plus  ou  moins  parfaite. 

Elle  pent  etre  amoindrie  en  taut  que  quantite. 

Elle  peut  etre  amoindrie  au  point  de  vue  du  mode  de  l’claboration. 

Elle  pent  etre  amoindrie  au  point  de  vue  de  1’aecomplissement  complet 
ou  incomplet  de  l’acte  destructif  commence. 

Tous  ces  amoindrissements  de  la  vie  peuvent  ne  pas  dependre  de  la 
maladie.  11s  sont  compatibles  avec  la  sante,  sante  mediocre  ou  mauvaise,  qui 
diminue  les  resistances,  qui  facilite  Taction  des  causes  morbifiques,  qui 
a elle  seule  peut  memo,  quand  le  trouble  nutritif  devient  trop  accentue, 
suffire  a provoquer  la  maladie,  qui  diminue.  aussi  1’effort  reactionnel  d oil 
devrait  resulter  la  guerison,  coniine  elle  a diminue  la  resistance  a 1 inva- 
sion de  la  maladie,  qui,  pour  ce  motif,  prolongc,  eternise  la  maladie 
aigue,  engendre  la  maladie  chronique.  Ce  trouble  de  la  nutrition  c est 
unc  disposition  morbide  ct  e’est  au.x  dispositions  morbidcs  de  cct  oidre 
qu’on  a reserve  le  norn  de  diatheses. 

Ces  troubles  de  la  nutrition  engendrent  certaincs  maladies  et  ne  sont- 
pas  engendres  par  elles;  mais  ils  ne  sont  pas  un  produil  spontane  dun 
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organisms  sain.  11s  sont  la  consequence  dc  Eapplicalion  de  cortaines 
causes  morbiliques,  causes  parfois  Ires  eloignees,  causes  qui  on l pu  no 
pas  etre  sullies  par  l’individu  lui-ineme  inais  par  quelquc  ascendant  dont 
la  nutrition  a etc  troublec  d’unc  fagon  durable  et  dont  lc  trouble  nutritif 
se  continue  a travers  I'ovule  oil  le  spennalozo'ide  dans  la  seric  des  cellules 
qui  derivent  de  cel  ovule  ou  dc  ce  spermatozoide,  et  par  consequent  dans 
la  serie  des  etres  dc  sa  descendance. 

Jai,  dans  mon  enscignemcnt  dc  1879,donne  les  exernples  elernentaircs 
de  maladies  diverses  resultant  d’unc  memo  disposition  morbide,  d’un 
memo  trouble  prealable  de  la  nutrition.  Au  nombre  de  ces  maladies  etait 
l'obesile.  On  a pense  que  je  reprenais  fidee  de  Bence-Jones  qui  attribuait 
I’accumulation  de  la  graisse  a l’insufOsance  de  1’oxydation.  Ge  qui  elait 
vrai,  r est  que  je  reprenais  l’idee  inaitresse  de  Benecke  sur  la  nutrition 
retardante;  et  avec  Iui  je  montrais  comment  1’elaboration  entravee  de  la 
matiere  facilite  les  depots  uriques  aussi  bicn  que  les  depots  de  graisse. 
J'cssayais  pourtant  d apporter  a cette  conception  unc  demonstration  nou- 
velle  en  faisant  rentrer  le  diabete  dans  la  nutrition  retardante,  suivant 
les  vues  que  j’avais  deja  exposees  en  1872,  avant  la  publication  du 
livre  dc  Benecke.  Mais  Benecke  mettait  lc  diabete  en  dehors  des  mala- 
dies par  ralentissement  de  la  nutrition,  parce  que,  adoptant  la  doctrine 
de  Bernard,  il  en  faisait  une  maladie  par  augmentation  dc  production  du 
sucre. 

Lc  diabete  est  pour  moi  la  pierre  angulaire  dc  la  doctrine.  Si  je 
demontre  que  le  diabete  resultc  d’une  insuffisancc  de  1’elaboration  du 
sucre,  tout  le  reste  viendra  sc  ranger  naturellement  autour  de  cette  pre- 
miere preuve.  II  y a plus  d’un  quart  de  siecle  que  je  cherche  a fairc  pre- 
valoir  cette  idee  dont  on  pent  trouver  les  premiers  indices  chez  Mialhe  et 
chcz  Reynoso.  Elle  a etc  combattue  un  peu  partout,  cl  le  Best  encore. 
Cependant  revolution  s’accomplit  et  tel  qui  se  refuse  a ranger  lc  diabete 
parmi  les  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition  parle  sans  embarras 
de  I insuffisancc  de  la  glycolysc,  un  mot  nouveau,  une  idee  qui  n’est  plus 
nouvclle. 


TIIEORIE  PATHOGENIQUE  DU  DIABETE 


Le  diabete  est  une  maladie  clironique.  L’un  de  ses  symptomes  les 
plus  decisifs  est  la  glycosurie.  La  glycosurie,  <piand  le  diabete  est  etabli 
et  indubitable,  est  un  symptoinc  constant  ou  habitucl,  souvent  continu 
avec  des  exacerbations  et  des  remissions  quotidiennes,  periodiques. 
Ges  i-emissions,  qui  abaissent  lc  chi  lire  du  sucre  dans  E urine  matinale, 
peuvent  meine  le  faire  disparaitre.  Apres  les  repas,  le  sucre  repara it  ou 
augmente. 
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An  debut  dr  la  maladie,  an  moins  (|uand  on  commence  a pouvoir  la 
(lia«nnsli(|iu*r,  I’apparition  do  la  glycosuria  osl  oxcoplionncllo.  Kilo  arrive 
apres  los  ropas  Ires  copious  on  Ires  riches  en  hydrates  do  carbone;  elle 
disparail  pendant,  des  jours,  dos  rnois,  dos  annees,  si  le  malade  est  main- 
ten  u a une  cerlaine  dieto.  Mais,  la  maladie  faisanl  des  progres,  la 
glycosurie  arrive  a so  produire,  non  plus  oxcoptionnelloment , mais 
frt'qucnnnent  apres  los  ropas,  puis  reguliorcment  apros  los  repas,  puis 
pendant  tout  le  jour  ?i  partir  du  premier  ropas,  los  urines  du  matin  a 
jeun  etant  encore  1 i hies  de  sucre.  Enfin  la  glycosurie  doviont  continue 
avec  ses  exacerbations  ot  scs  remissions  periodiques,  mais  sans  interrup- 
tion. Quand  la  maladie  s’ameliorc,  quand  die  precede  vers  la  guerison, 
on  voit,  sans  quo  le  regime  valimentairc  ait  change,  I’urine  du  matin 
devenir  de  plus  en  plus  pauvre  on  sucre,  puis  libre  de  sucre.  Plus 
tard,  le  mieux  so  confirmant,  la  glycosurie  disparait  encore  au  bout  do 
cinq  on  six  heures  apres  chaquc  repas;  die  arrive  a ne  plus  se  produire 
apres  ebaque  repas,  a se  manifester  sculemcnt  apres  des  repas  Ires 
copieux  ou  exceptionnellcmont  riches  en  hydrates  de  carbone.  Elle 
disparait  enfin.  Si  la  maladie,  qui  etait  ou  qui  sernblait  gucric,  reci- 
dive,  le  retour  de  la  glycosurie  se  fait  com  mo  lors  do  la  premiere  atteinte. 
C’cst  la  la  marche  du  symptome  glycosurie,  plus  ou  moins  lento,  plus  ou 
moins  precipitee.  Cette  glycosurie  est  exceptionnellc,  intermittente  puis 
continue  bicn  que  toujours  remittente.  La  maladie  est  continue  avec  une 
phase  do  croissance  ct  line  periode  d’etat,  avec  des  remissions  frequent  os 
ot  une  guerison  possible.  L’hommc  cbez  lequel  on  observe  tour  a tour 
cettc  glycosurie  cxceptionnclle,  intermittente  et,  continue,  est  diabetique 
d’unc  la  con  constante,  mais  il  n’est  pas  constamment  glvcosurique.  Sa 
maladie  est  la  memo  du  commencement  ii  la  fin,  elle  est  ehronique,  con- 
tinue. Son  symptome  le  plus  caracteristiquc,  la  glycosurie,  pout  manquer 
ii  ccrtaines  heures  ou  dans  certaines  periodos.  II  n’y  a done  pas  lieu  d ad- 
mettre  deux  especes  nosologiques  disti nctes  : une  glycosurie  intermil- 
tente  d’une  part,  et  d’autre  part  le  diabete  sucre  qui  serait  marque  par 
une  glycosurie  pcrmanentc.  II  n’y  a pas  de  diabete dont  la  glycosurie  n’ait 
etc  intermittente.  Mais  il  y a des  glycosuries  autres  que  celle  du  diabete. 
ct  ccs  glycosuries  sont  nombrcuscs. 

La  glycosurie  est  lice  dune  lap  on  si  intime  au  diabete,  qu  il  ne  soluble 
pas  possible  de  se  faire  une  idee  de  la  nature  de  la  maladie  si  I on  n est 
pas  fixe  sur  la  physiologic  pathologique  du  symptome.  I onto  etude 
pathogenique  du  diabete  suppose  done  qu  on  sail  au  prcalablc  ce  qu  ost 
l economie  du  sucre,  de  sa  production,  de  sa  destruction  ou  do  sa  trans- 
formation. Jo  rappelle  done  los  donnees  principalos  touebant  I economic 
du  sucre,  ajoutantace  que  j’ai  dit  de  sa  destruction  quehpies  points  rola- 
tifs  a sa  production. 


PRODUCTION  ET  DESTRUCTION  DIJ  SUCRE. 


295 


PRODUCTION  ET  DESTRUCTION  DU  SUCRE 

Tout  le  sucre  qui  circule  dans  I’economie  el,  qui  se  rend  aux  organes 
par  les  arteres  vicnt  du  foie.  Tout  le  sucre  qui  vienl  d(>s  organes  par  les 
veincs  on  par  les  lymphatiqucs  vient  egalement  du  foie,  exception  laile 
pour  Ic  sucre  d'origine  alimcntaire  <pii,  a certaincs  heures,  pcut  se  trou- 
ver  dans  les  vcines  mesara'iques.  Mais  ce  sucre  alimcntaire  ne  so  repand 
pas  dans  le  corps,  il  est  arrete  dans  le  foie,  a mo  ins  qu’il  y ait  impermea- 
hilite  des  capillaircs  on  destruction  dcs  cellules  hepaliques.  Ce  sucre, 
alimentaire  restc  confine  entre  les  villosites  intestinales  et  le  foie  ou  il  se 
fixe  sous  une  autre  forme.  II  n’est  pas  porte  aux  a litres  organes  et  n en 
re vient  pas. 

Les  arteres  eontiennent  plus  de  sucre  quo  les  veines,  exception  I'aite 
pour  la  vcinc  cave  entre  le  foie  et  le  coeur  droit.  Pour  tous  les  organes.  In 
sang  qui  sort  est  plus  pauvre  en  sucre  que  le  sang  qui  entre.  Pour  le  foie 
seulement  le  sang  qui  sort  est  plus  riche  en  sucre  que  le  sang  qui  entre. 
Celaveut  dire  que  tous  les  organes  detruisent  du  sucre,  que  le  foie  seul 
en  produit  et  qu’il  en  produit  exactement  autant  que  tous  les  autres 
organes  en  detruisent,  puisquc,  normalement,  il  ne  se  fait  pas  d’accumu- 
lation. 

Tout  le  sucre  qui  circule  provient  de  Pliydratation  du  glycogene,  car, 
sauf  quelques  cas  pathologiques  rares,  le  sucre  alimentaire  est  arrete  par 
le  foie  et  y est  fixe  a l’etat  de  glycogene. 

Le  sucre  qui  circule  provient  exclusivement  du  glycogene  du  foie,  car 
le  glycogene  dcs  niuscles  ne  se  transforme  pas  en  sucre  chez  Phomme 
vivant. 

Le  glycogene  du  foie,  source  de  tout  le  sucre  qui  circule,  provient  des 
hydrates  de  carhonc  alimentaires,  1 de  glycogene  pour  1 d’hydratc  de 
carbone  alimentaire;  de  l’alhumine  alimentaire  ou  corporelle,  0,5  de  gly- 
cogene pour  I d’albumine;  de  la  graisse,  peut-etrc,  graisse  corporelle  ou 
graisse  alimentaire,  1,5  de  glycogene  pour  1 de  graisse.  Si  j’apporte 
quelques  attenuations  a mon  affirmation  en  ce  qui  conccrne  la  graisse, 
c’est  parce  que,  s'  il  est  certain  que  la  graisse  pcut  donner  du  glycogene 
par  oxydation  incomplete,  c’est  demontre  seulement  pour  le  glycogene 
musculaire,  que,  s’il  semblc  ctonnant  que  cette  transformation  s’opere 
directement  dans  la  fibre  musculaire,  on  ne  pent  ccpendant  pas  affirmor 
(|tie  le  foie  soit  le  mediateur,  qu’il  fasse  avec  la  graisse  corporelle  ni  sur- 
t«ut  avec  la  graisse  alimentaire  ce  glycogene  qu’il  transformerait  en  suite 
en  sucre,  Iequel  sucre  transports  par  le  sang  irait  sc  deshydrater  dans  le 
muscle  pour  s’y  fixer  en  sc  reconstituant  en  glycogene.  Ces  precedes  Ires 
compliques  et  Ires  detournes,  s’ils  ne  sent  pas  prouves,  ne  sent  pourtant 
pas  impossibles;  il  semble  hicn  en  tout  cas  que,  par  une semblable  media- 
lion,  le  foie  fournit  aux  muscles  un  glycogene  dont  l’originc  est  soit  le 
sucre  alimentaire  smt  1 albumine.  Il  csl  demontre  aussi  que  le  sucre  du  sang 
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I'ourni  par  lc  glycogene  hepatique,  quelle  qu’en  soil  1’origine,  approvi- 
sionnr  Ics  muscles  on  combustible  d’oii  sc  degage  du  CO*  au  moment  de 
la  contraction.  II  est  facheux  pour  la  simplilicatiou  de  la  doctrine  du  dia- 
bele  que  la  certitude  no  remplaco  pas,  sur  ce  point,  la  probabilite.  En 
ellc't,  si  la  graisse  so  translormait  en  glycogene  dans  le  muscle  et  settle- 
ment dans  le  muscle,  comme  le  glycogene  musculairc  ne  se  transforrne 
Pas  en  sucre,  on  n’aurait  pas  a faire  in terven ir  le  sucre  derive  de  la  graisse 
dans  1 explication  de  la  glycosuric  diabetique. 

Le  glj  cogene  hepatiquc  avec  sa  double  ou  sa  triple  origine  se  forme 
dans  le  loie  et  s’y  lixc,  et  en  memo  temps  du  glycogene  s’y  transforrne  en 
sucre  qui  quitte  le  foie.  Les  deux  actions  ne  sont  pas  bees  l’une  a l’autre 
on  du  moins  ne  marchent  pas  parallelement.  La  formation  et  la  fixation 
du  glycogene  dans  le  foie  dependent  de  1’apport,  par  les  vaisseaux  alle- 
rents,  des  produits  de  I ’elaboration  digestive  des  hydrates  de  carbone, 
ou  des  premiers  produits  de  la  desassimilation  de  I’albumine  des  tissus, 
peut-etre  aussi  des  produits  de  1 bydratation  dc  la  graisse  du  tissu  cel- 
lulaire  ou  des  granulations  graisseuses  versees  dans  le  sang  par  la  diges- 
tion. La  formation  du  sucre  dans  lc  foie  aux  depens  du  glycogene  est 
constante  mais  nest  pas  proportionnelle  a la  formation  de  ce  glycogene; 
die  varie  sans  relations  avec  l’abondance  des  generateurs  de  glycogene. 
Les  variations  dans  la  rapidite  avec  laqucllc  lc  glycogene  se  transforrne 
en  sucre  dans  lc  foie  dependent  du  besoin  que  1 economic  a de  trans- 
former du  sucre,  du  besoin  qu  elle  a dc  fournir  les  muscles  de  glycogene. 
du  besoin  qu’elle  a dc  faire  dans  les  organes  une  combustion  du  sucre, 
en  d autres  termes,  du  besoin  d’energie,  soit  pour  le  travail  mecanique. 
soit  pour  1’entretien  de  la  temperature.  La  preuve  c est  que,  pendant  le 
travail  musculaire  tres  actif  qui  consomme  beaucoup  de  sucre  soit  par 
combustion  directe,  soit  par  formation  dc  glycogene  musculaire,  lc  sang 
dcvient  plus  riche  en  sucre  et  non  plus  pauvre,  comme  on  pourrait  le 
supposer.  Le  foie  active  la  fabrication  en  meme  temps  que  les  muscles 
activent  la  consommation. 


L independence  des  causes  qui  amenent  la  formation  du  glycogene  et 
des  causes  qui  amenent  sa  destruction  dans  le  foie  expliquent  les  varia- 
tions de  la  teneur  du  foie  en  glycogene.  L’abondante  vascularisation  du 
foie,  1 activile  dc  sa  circulation  etl’aptituile  du  sucre  a dialyser  expliquent 
que,  meme  pendant  les  periodes  de  rapide  formation  du  sucre,  le  tissu 
hepatique  ne  contientquc  des  traces  de  glycose,  tandis que,  apres  lamort. 
la  cellule  hepatique  ne  participant  que  tardivement  a la  mort  generale  et 
continuant  a former  du  sucre  et  le  sang  ne  lavanl  plus  le  foie,  on  voit 
s’opcrcr  parallelement  la  disparition  du  glycogene  et  raccumulation  de  la 
glycose  dans  le  foie. 

Ce  sucre  livre  au  sang  par  le  foie  est  au  maximum  dans  la  veine  cave 
inferieure;  il  se  diluo  dans  le  cccur  droit  par  le  melange  avec  le  sang  de  la 
veine  cave  superieure;  il  traverse  Ics  poumons  sans  subir  de  diminution 
et  arrive  de  memo  aux  capillaircs  peripheriques.  II  dispa  raft  en  partie 
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pendant  son  passage  a leavers  les  organes.Une  petite  portion,  negligealdc, 
infericurc  a passe  dans  la  lymphcpour  fairc  d’ailleurs  retour  an  sang, 
une  autre  partie  se  lixe  dans  les  muscles  a l’ctatdc  glycogenc  et  n’en  sor- 
tira  jamais  a l'etat  de  sucre,  cllc  se  transformc  pendant  la  contraction, 
soil  en  s hydratant  pour  1‘orincr  l’acide  sarcolactique,  soil  en  s’oxydanl  : 
car,  si  le  muscle  devient  acidc  par  la  fatigue,  il  emet  dcl’acidc  carboniquc 
pendant  son  travail  regulier.  Dans  les  autres  tissus  et  particulierement 
dans  les  glandes,  il  se  brulc  suivant  l(*s  besoins  de  la  calorification  on  subit 
des  metamorphoses  suivant  les  secretions.  I/une  des  metamorphoses  dont 
le  siege  est  inconnu  et  qui  s’accomplit  quand  le  besoin  d’energic  n’est 
pas  imperieux  se  fait  sans  consomraation  d’oxygenc,  rnais  avec  degage- 
ment  d’acide  carboniquc  : e’est  la  transformation  en  graisse.  Cette  trans- 
formation dc  la  glycosc  en  graisse,  qui  n’est  pas  commandee  par  le  besoin 
d’energic,  mais  qui  degage  pourtant  dc  1’energie,  pen  net  a l’econornie  de 
nc  pas  perdre  le  sucre  qui  s’eliminerait  s’il  cessait  d’etre  utilise  et  nc 
cessait  d’etre  produit,  son  accumulation  dans  l’economie  an  delii  dc  15 
on  "20  grammes  etant  impossible.  L’organisme  economise  cette  precicuse 
source  d’energie  en  employant  le  sucre  a augmentcr  scs  reserves  de 
graisse  mieux  encore  qu’en  augmentant  scs  reserves  de  glycogenc  dont  la 
masse  a des  limites  tres  restreintes,  300  grammes  au  maximum. 


QUANTITE  DU  SUCRE  NORMALEMENT  PRODUIT  ET  DETRUIT 

Rien  ne  permet  d’admettre  que  les  hydrates  de  carbone  alimentaires 
elabores  dans  le  tube  digestif,  absorbes  a sa  surface,  fixes  dans  le  foie  a 
l'etat  de  glycogene,  passent  ensuite  du  foie  dans  le  sang  autrement  qu’a 
l’etat  dc  glycosc,  le  sang  recevant  prochainement  ou  tardivement,  pour 
1 d’hydratc  de  carbone  alimentaire,  environ  1 dc  glycose. 

Rien  ne  permet  d’admettre  que  1’elaboration  intra-organique  de  l’albu- 
minc  soil  des  aliments  soil  des  tissus  ne  donne  pas  du  glycogene,  qui 
d’abord  depose  dans  lc  foie  en  sort  a l’etat  dc  glycose,  le  sang  recevant 
prochainement  ou  tardivement  pour  1 d’albumine  elaboree  0,558  de  gly- 
cose. On  ignore  si  la  graisse  sc  transformc  regulierement  en  glycogene, 
si  le  glycogene,  quand  il  est  ainsi  forme,  sc  depose  dans  le  foie.  On  ignore 
done  si  la  transformation  certaine  dc  la  graisse  en  glycogene  pent  avoir 
pour  consequence  une  formation  de  sucre  et,  au  cas  oil  cllc  s’effectuerait 
reellement,  dans  quclles  circonstances  elle  se  realiscrait.  On  est  en  droit 
de  supposer  que  si  du  sucre  arrivait  au  sang  ayant  une  telle  origine, 
pour  1 dc  graisse  incompletement  oxydee  le  sang  rccevrait  1.814  de 
glycose.  On  pent  dire  inversement  que  1 dc  glycosc  du  sang  a pour  ori- 
gine soit  1 d hydrate  dc  carbone  alimentaire,  soil  1,79  d’albumine,  soil 

peut-etre  0,07  dc  graisse,  et  que  ce  sucre  ne  pent  pas  avoir  d'aulres 
origines. 
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Si  un  ho m mo,  jo  no  <1  i s pus  ingore,  niais  digere  et  absorbo,  par 
example,  100  grammes  (ralhnmino,  500  grammes  (Lhydrates  do  carbone 
•■I  100  grammes  do  graisse  chaquc  jour,  pendant  un  certain  nomhrc  de 
jours,  il  arrivera  quo  son  sang  recevra,  on  moyenne,  par  vingl-qualre 
lieures,  58®r,8  do  glycosc  de  rallmminc,  500  grammes  do  glycose  des 
hydrates  de  carbone,  soil,  certainemenl  358K1’,8  do  glycose  et  peut-dtre 
1 81 er, 4 de  glycosc  de  la  graisse,  558  grammes  au  moins,  540  grammes 
au  plus. 

Je  me  suis  contente  de  mesurer  la  quantite  minima  qui  senle  imporle 
pour  les  demonstrations  qui  vont  suivre,  e’est-a-dire  le  sucre  derive  de 
I’albuminc  et  des  hydrates  de  carbone  alimentaircs.  Et  com  me  il  est  tou- 
jours  diflicile  de  doser  ralbumine,  la  graisse  et  les  divers  hydrates  de 
carbone,  comme  on  pent  sans  difficulty,  pourvu  que  rexpdrience  no  dure 
(pie  quelques  jours,  supprimer  totalernent  l’amidon  et  les  divers  aliments 
sucres  ou  farineux  en  les  remplagant  par  unc  quantile  pcsee  d’un  seul 
sucre,  comme  on  pent  facilemcnt  rccucillir  la  total i to;  des  m ines  pendant 
tout  le  temps  de  l’expericncc  et  y doser  I’azote  total,  j’ai  institue  ainsi 
mon  experience  : Les  sujets  qui  sc  pretent  a I’experience  sont  nourris 
suivant  lour  appetit  et  lour  fantaisie  avec  les  viandes,  le  poisson,  le  blanc 
d’oeuf,  les  graisses,  les  portions  non  feculentes  et  non  sucrees  des  vege- 
taux,  avec  le  vin,  le  cafe  noir  ou  toute  autre  infusion  aromatique.  Rien 
de  tout  cela  n’est  pcse.  On  ne  pese  qu’un  seul  aliment,  le  sucre,  et  on 
n’introduit  pas  d’autres  hydrates  de  carbone.  Le  sucre  a l’avantage  de  ne 
pas  echappcr  en  partie,  comme  1’amidon,  a la  digestion  et  a 1 absorption. 
En  prenant  du  sucre  de  canne  dont  542  grammes  donnent  dans  les  pre- 
mieres portions  du  tube  digestif  180  grammes  de  glycose  et  180  grammes 
de  levulosc  qui,  tons  deux,  se  transformed  en  glycogene  dans  le  foie,  on 
fait  fmalement  entrer  dans  le  sang  560  grammes  de  glycose  : theorique- 
ment,  pour  1 do  sucre  do  canne,  1,05  de  glycose  dans  le  sang,  ou  mieux 
en  tenant  compte  des  fermentations  intestinales,  pour  1 de  saccharose 
ingeree,  1 de  glycose  dans  le  sang.  Quant  au  dosage  de  l’azote  total,  il 
nous  renseigne  sur  la  quantite  de  ralbumine  elaboree,  les  19/20  de 
1’ azote  de  cette  albumine  s’eliminant  par  1’urine,  1/20  seulcment  par  les 
maticres  locales.  Nous  ne  dosons  pas  1 azote  de  ces  matieres  ou  I azote 
secrete  se  trouve  mcle  a des  quantiles  variables  de  matieres  azotees  inge- 
rees,  non  digerees  ou  non  absorbees.  A 1 gramme  d azote  urinaire  total 
correspondent  6gr,756  d’albuminc  elaboree,  et  5e'.759  de  sucre  sanguin 
derive  de  cette  albumine.  Le  regime  ayant  etc  laisse  comme  quantite  a la 
discretion  des  personnes  en  experience  et  ayant  dure  plusicurs  jours. 
I’ appetit,  la  satiete,  1’instinct  Font,  je  suppose,  regie  proportionnellement 
aux  besoins.  Le  tableau  suivant  donne  pour  cinq  sujets  d Ages  diflerents 
les  (juantites  de  sucre  qui,  au  minimum,  e’est-a-dire  en  ne  tenant  pas 
compte  de  ce  qui  pourrait  provenir  de  la  graisse.  out  penelre  dans  le  sang 
en  vingt-quatre  lieures  par  kilogramme  corporcl  d line  part  et  par  kilo- 
gramme d’albumine  fixe  d’autre  part. 
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Glycoso  inlroduilc  dans  lc  sang 
on  vingL-quatrc  licures. 


Ago. 

Poids. 

Par  kilogramme 
corporel. 

Par  kilogramme 
d’albumine  fixe. 

Kilogrammes. 

Grammes. 

Grammes. 

17  ;ins 

50 , 7 

7 ,2 

51,4 

25  — 

65,0 

5,7 

58,8 

40  — 

51,8 

5,5 

57,6 

59  — 

85,5 

2,5 

18,2 

70  — 

55,5 

5,5 

22,9 

Gettc  estimation  n’a  ricn  de  fixe  ct  on  la  ferait  certainemcnt  varior  par 
le  travail  corporel  on  le  repos  absolu,  par  le  refroidisscment  oil  Fechauf- 
fement  du  milieu  ambiant.  On  remarquera  les  ecarts  considerables  des 
chilli  es  obtenus,  la  plus  grande  consommation  s’observant  chez  les  jcunes 
sujets,  la  plus  faiblc  chez  les  vieillards. 

La  consommation  cst  egale  a l’introduction.  Ce  sucre,  en  effet,  nc  s’est 
pas  accumule  ni  a l’etat  de  sucre,  auquel  cas  il  aurait,  donne  de  la  glyco- 
surie,  ni  a l’etat  de  glycogene,  car  l’experience  a dure  assez  longtemps 
pour  que  les  muscles  aient  cu  le  temps  d’utiliser  et  de  renouveler  lcur 
provision  de  glycogene.  Mais,  si  une  partie  de  ce  sucre  s’est  oxydec,  on  ne 
pent  pas  dire  qu’il  a tout  entier  disparu  par  combustion.  II  a disparu,  il 
a etc  elabore,  une  partie  peut-etre  s’est  (ixec  a l’etat  de  graissc.  Ce  n’en 
cst  pas  moins  du  sucre  consomme.  Ainsi,  en  dosant  lc  sucre  ingere  et 
l’azote  urinaire  excrete,  on  arrive  a connaitre  le  sucre  consomme,  au 
moins  le  minimum  du  sucre  consomme. 

Jc  deduis  ainsi  la  connaissancc  du  sucre  consomme  de  la  connaissancc 
du  sucre  introduit  dans  le  sang.  Autrefois,  j’avais  voulu  la  deduire  des 
differences  que  presente,  d’aprcs  les  physiologistcs,  la  teneur  en  sucre 
du  sang  arteriel  et  du  sang  veincux.  Le  sang  arteriel,  d’apres  Bernard, 
Fornara,  Cbauveau,  contenait  par  kilogramme  0s', 40  en  moyenne  ct  au 
moins  0gr,20  de  sucre  de  plus  que  le  sang  veincux.  D’autrc  part,  Vierordt 
nous  avait  appris  que  la  durce  moyenne  d’unc  revolution  circulatoire 
to  tale  est  de  25",  1 pour  les  parties  du  corps  a circulation  rapide  et  de 
1 05", 5 pour  les  parties  a circulation  Icntc,  ce  qui,  vu  la  proportion 
relative  de  ces  deux  ordres  de  parties,  permet  d’assigner  a une  revolution 
totale  moyenne  la  durce  de  46", 7,  d’ou  l’on  deduit  que  la  masse  totalc  du 
sang  execute  1850  fois  son  circuit  total  en  vingt-quatre  heures.  De  ces 
donnecs  dont  les  physiologistcs  avaient  sculs  la  responsabilite,  j’etais  cn 
droit  de  conclure  qu’un  homme  de  65  kilogrammes  qui  a 5 kilogrammes 
de  sang  consomme  cn  vingt-quatre  heures  1850  grammes  de  sucre,  a sup- 
poser  que  son  sang,  en  passant  de  l’etat  arteriel  a l’etat  veincux,  Irans- 
lbrme  seulement  le  minimum,  soil  0gr,20  de  sucre  par  kilogramme,  ce 
qui,  pour  on  homme  de  ce  poids,  represente  une  consommation  quoti- 
dicnnc  dc  28g,',5  de  glycose  par  kilogramme.  Or,  on  peut  voir  au  tableau 
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quo  chez  un  horrimc  de  ce  memo  poids,  Age  de  vingt-cinq  ans,  je  n’avais 
note  qu'une  consommalion  de  5g,',7,  cinq  (bis  plus  faible.  L’crrcur  ne 
venait  ni  de  mes  raisonncmenls,  ni  de  mes  calculs,  elle  ne  dependait  pas 
de  ce  que  Vicrordt  aurait  attribue  line  trop  grande  rapidite  a la  revolu- 
tion to  talc,  l/erreur  venait  de  ee  que  les  physiologistcs  avaient  admis  une 
trop  forte  difference  dans  la  teneur  cn  sucre  des  deux  sangs.  La  rectifi- 
cation a ete  laite  par  MM.  Chauveau  et  Kaufmann  dans  des  analyses  plus 
recenles  entourecs  de  toutes  les  garantics  d’exactitude.  Le  kilogramme  de 
sang  en  traversant  les  muscles  ne  perd  que  1 2 centigrammes  de  sucre; 
il  en  perd  sculement  2 en  traversant  les  glandes.  II  doit  en  perdre  moins 
encore  dans  lesautres  tissus  ou  la  production  de  chaleur  esl  moindre  que 
dans  les  muscles  et  les  glandes.  En  tenant  compte  de  ces  circonstances  et 
de  la  proportion  des  muscles  et  des  glandes  dans  la  masse  totale  du  corps, 
on  comprendra  que  le  kilogramme  de  sang,  en  passant  de  Eetat  arteriel  a 
Eetat  veineux,  ne  doit  pas,  cn  moyenne,  perdre  moins  de  4 centigrammes 
ni  plus  de  5 centigrammes  de  glycosc.  Le  kilogramme  de  sang  dans  ses 
1850  revolutions  totales  livre  done  aux  tissus  qui  les  detriment  ou  les 
transforment  de  74  grammes  a 92s', 50  de  glycose  et,  comme  par  kilo- 
gramme de  sang  il  y a 15  kilogrammes  corporels,  e’est  par  kilogramme 
du  corps  et  par  vingt-quatre  heures  une  consommalion  de  5gr,7  a 7gr,l, 
chiffres  qui  sont  compris  dans  les  limites  de  la  consommalion  telle  que 
je  Lai  deduite  des  quantites  normalement  introduites  dans  le  sang  et  qui 
figurent  au  tableau,  quantites  qu’on  peut  d’ailleurs  et  qu’on  doit  consi- 
derer  coniine  capables  de  varier  du  simple  au  double  suivant  le  besoin 
d’energie,  suivant  surtoutque,  le  travail  epuisant  le  glycogene  musculaire, 
le  sang  devra  reconstituer  plus  vite  la  reserve  de  glycogene  des  muscles. 


QUANTITE  DE  SUCRE  QUE  L’ORGANISME  NORMAL  SERAIT  CAPABLE 

DE  TRANSFORMER 


Nous  avons  vu  comment  on  peut  determiner  la  quant ite  de  sucre  ela- 
bore,  mais  cette  quantile,  comme  je  le  disais,  peut  augmenter  ou  diminuer 
suivant  la  volonte  de  la  personne  en  experience;  il  suffit  pour  cela  non 
plus  sculement  de  faire  varier  le  besoin  d’energie,  il  n’est  besoin  que  de 
faire  varier  1’apport  des  ingesta,  surtout  des  hydrates  de  carbone  et  aussi. 
si  Eon  veut,  Eapport  de  l’albumiiie.  En  effet,  ainsi  que  je  Lai  (lit,  toute 
Ealbumine  qui  peut  etre  digeree  et  absorbee  sera  hydrat.ee,  exception 
laite  pour  la  portion  qui  sc  fixe  dans  les  tissus;  sauf  cette  exception,  toute 
Ealbumine  ingeree  donnera  du  glycogene  et  ultericurement  du  sucre. 
S’ i I y a du  sucre  en  trop,  ce  sucre  se  transforraera  en  graisse.  Le  jeunc 
hornme  de  dix-sept  ans  qui  figure  au  tableau  et  qui  eonsonnnait  par  kilo- 
gramme corporel  7s', 2 de  sucre  en  delruisait  en  vingt-quatre  heures 
565  grammes.  II  fut  soumis  pendant  cinq  jours  au  regime  que  j ai 
indique  precedeinment,  mais  cette  Ibis  il  prenait  600  grammes  de  sucre 
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on  vingt-qualre  heures.  Pendant  ce  temps  la  inoyenne  tie  F azote  urinaire 
total  a etc  18b'r,  17,  ce  qui  suppose  68gl’,5  tie  sucre  derive  de  l’albuminc. 
Son  organisme  pouvait  ainsi  disposer  de  668Br,5  de  sucre  par  jour.  II  if  a 
pas  eu  de  glycosurie.  II  a done  elabore  par  combustion  ou  par  accumula- 
tion, a letat  de  glycogenc  et  a Fetat  de  graissc,  l5Br,2  de  glycose  par  kilo- 
gramme corporel  et  95Br,5  par  kilogramme  d’albuminc  fixe.  II  etait  done 
capable  d’elaborer  beau  coup  plus  de  sucre  quo  la  quantile  qu’il  elaborait 
normalement.  Je  n’avais  pas,  chez  ce  jeune  homme,  donne  satisfaction  a 
l’avidite  de  ses  tissus  pour  le  sucre,  ou  mieux  a lour  aptitude  a elaborer  le 
sucre  ;je  n’ai  pas  obtenu  chez  lui  la  glycosurie.  Chezl’liommc  de  quarante 
ans  qui  figure  au  tableau  et  quej’ai  soumis  au  meme  regime,  la  glyco- 
surie s’est  produitc,  la  consommation  du  sucre  avait  etc  pourtant  plus 
considerable  quo  la  consonnnation  normale;  cet  homme  avait  pu  elaborer 
on  vingt-quatre  heures  9°r,  1 0 de  glycose  par  kilogramme  corporel, 
62s', 20  par  kilogramme  d’albumine  fixe. 

C’ctait  la  reproduction,  chez  Fhomme,  faite  d’une  fagon  inoffensive, 
d’expcriences  que  j'avais  faites  sur  le  chien  en  octobre  1881  et  qui 
m'avaient  permis  de  formuler  Ies  memes  conclusions.  Je  rappelle  sommai- 
rement  ces  experiences  : 

Une  chienne  pesant  15kilog,',5  recoil  pendant  deux  heures,  par  injection 
intra-veincuse,  toutes  les  douze  secondes,  un  demi-centimetre  cube  d’une 
solution  de  glycose  a 1/7,  en  tout  42gl',90.  Une  glycosurie  intense  survient 
qui  cesse  lb,44  apres  la  fin  de  l’injection.  La  totalite  des  urines  recueil- 
lies  pendant  les  5\44  qu’adurela  glycosurie  renferme  54gl',954  de  sucre. 
11  y a eu  consonnnation  de  7gr,946  dc  glycose,  car  F animal  sacrifie  imme- 
diatement  n’avait  dc  sucre  ni  dans  la  have,  ni  dans  le  contenu  de  Fes- 
tomac  ou  de  Lintestin,  ni  dans  le  liquide  peritoneal.  La  quantite  de  sucre 
injectee  qui  a disparu  en  plus  de  ce  que  Fanimal  detruisait  normalement 
a etc  dans  la  proportion  dc  5gr,78  par  kilogramme  corporel  et  par  vingt- 
quatre  heures,  soit  26  decimilligrammes  par  minute  et  par  kilogramme. 
J’injecte  cctte  meme  dose  avec  la  meme  frequence  a un  autre  chien,  soit 
environ  1 centigramme  par  minute,  le  chien  pesant  4 kilogrammes.  L’in- 
jection  est  continuee  pendant  deux  heures,  la  glycosurie  n’apparait  pas. 
Ce  second  animal  etait  done  capable  dc  faire  disparaitre  par  une  elabora- 
tion quelconque,  en  plus  de  ce  qu’il  elaborait  normalement,  par  kilo- 
gramme de  son  corps,  25  decimilligrammes  de  sucre  par  minute  ou 
5gr,50  en  vingt-quatre  heures.  Mes  experiences  faites  chez  Fhoinmc, 
dix-huit  ans  plus  tard,  montrent  que  le  jeune  homme  de  dix-sept  ans 
etait  capable  de  consommer  en  vingt-quatre  heures,  par  kilogramme, 
6 grammes  dc  sucre  de  plus  que  sa  consommation  habituclle;  et  que 
cctte  consommation  excedante  possible  etait  de  5gr,60  chez  Fhommc  de 
quarante  ans. 
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CONDITION  NKCKSSAIRE  I'OUR  QUE  PUISSE  SE  PRODUIHE  I NC  GLVCOSURIE 
I'AR  ACCUMULATION  l)U  SUCRE  DANS  LE  SANG 


Un  liomnic  sain  do  dix-sept  ans  pout  elaboror  plus  do  sucre  que  la 
quantile  qu’il  elabore  normalement,  6 grammes  cl  an  dela  par  kilo- 
gran  line  ot  par  vingt-quatre  licures,  sans  (pic  la  glycosurie  so  produiso. 

Chez  un  homme  do  quaranlc  ans  cette  consommation  excedante  a pu 
so  laire  dans  la  proportion  do  5gr,60.  Co  qui  a etc  ingore  en  plus  s’est 
eliminc  par  l’lirino. 

Uno  chionne  a pu  reccvoir  dans  Ic  sang  ct  elaboror  du  sucre  dans  la 
proportion  do  3s', 78  par  kilogramme  etpar  vingt-quatre  hcurcs;  ce  qui  a 
etc  injecte  on  plus  s’est  eliminc  par  I’urino. 

Un  chicn  a pu  recevoir  du  sucre  dans  Ic  sang  dans  la  proportion  de  38r,50 
par  kilogramme  etpar  vingt-quatre  hcurcs  sans  quo  la  glycosurie  se  prod  nisi  t. 

L ’homme  comrne  I’animal  peuvent  done  elaboror,  quand  on  augmento 
I’apport  par  ingestion  ou  par  injection  intra-vcincuse,  dos  quantites  do 
sucro  qui  depassent  la  quantite  normalement  consommee,  qui  peuvent 
memo  etro  lo  double  de  cette  quantite,  ot  cc  sucre  excedant  est  brule  ou 
translbrme,  on  lout  cas  il  no  s’accumule  pas,  car  la  glycosurie  nc  se 
produit  pas.  Si  cc  sucre  excedant  nc  se  detruisait  pas  ou  ne  se  transfor- 
mait  pas,  la  glycosurie  commencerait  a sc  produirc  a partir  des  15  pre- 
miers centigrammes  injectes  par  kilogramme  corporel,  car  ces  15  centi- 
grammes ajoutes  a cc  qui  cxistc  deja  normalement  dans  le  sang  donne- 
raient  une  tcncur  en  sucre  de  5 pour  1000  aux  77  grammes  de  sang  qui 
sont  dans  1 kilogramme  du  corps,  et  3 pour  1000  est  une  limite  an  dela 
de  laquclle  la  glycosurie  survient  presque  nccessairemcnt. 

Ces  experiences  prouvent  assurement  que  la  glycosurie  pent  resuiter 
de  l’exces  de  la  production  ou  de  l’introduetion  du  sucre.  Mais  elles  mon- 
trent  que  I’exces  qui  produit  la  glycosurie  n’est  pas  toute  quantite  qui 
depasse  la  consommation  normale  ou  habituelle,  mais  toute  quantite  qui 
depasse  la  consommation  possible.  Et  la  consommation  possible  e’est  la 
consommation  moyenne  ou  normale  ou  habituelle  augmentee  de  ce  quo 
j’appclle  la  consommation  excedante.  Pour  des  raisons  que  j’ai  fail  valoir 
preccdemmcnt  il  est  mieux  de  rapporter  la  consommation  possible  an 
kilogramme  d’albumine  fixe  plutbt.  qu’an  kilogramme  corporel.  Cotlo 
relation  s’imposc  surtout  quand  on  a affaire  a une  maladic  coniine  lo 
diabetc  oil  la  corpulence  est  rarement  normale,  (jui  se  complique  de 
consumption  ou  plus  souvent  d’obesite.  Clioz  rues  deux  sujets  les  consom- 
mations  par  kilogramme  et  par  vingt-quatre  heures  sont  iiidiquoes  par 
le  tableau  suivant  : 


Consommation. 

normale. 

Grammes. 


Consommation. 

excedante. 

Grammes. 


Consommation  lotale 


Grammes. 


Su jet  de  17  ans. 
— 40  — . 


51,4 
57 , 0 


95,7 

62,2 
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On  comprend  qu’il  scrait  facile  do  completer  le  tableau  par  des  expe- 
riences directcs  faites  sur  des  personnes  d’Ages  di  Horen  ts.  Si  I’Age  :1111c- 
naii  la  meine  decroissance  dans  l’aptitude  a elaborer  le  sucre  (pic  dans 
l’activite  destructive  pour  ralbumine,  un  hoinme  de  soixantc-dix  ans 
n'aurait  pas  la  possibility  de  transformer  plus  de  54  grammes  de  glycose 
an  vingt-quatre  heurcs  par  kilogramme  d’albumine  tixe.  Mais  il  y a pour 
le  sucre  line  cause  de  variations  qui  n’existe  pas  pour  ralbumine  ct  qui 
ni'a  detourne  de  continuer  ces  experiences.  Le  sucre  a,  cn  elfet,  plusieurs 
modes  de  destruction;  l’aptitude  de  certains  organes  a fixer  le  sucre  a 
l’etat  de  glycogenc  a des  limites  que  I on  ponrrait  mesurer;  l’activite  des 
organes  qui  secretent  le  ferment  par  lequel  le  sucre  en  exces  pent  etre 
transforme  en  graissc  doit  c gale  uncut  etre  limitee  et  pourrait  etre 
mesurce.  Mais  il  y a un  autre  mode  de  transformation,  le  plus  constant, 
le  plus  important,  1’oxydation  soil  par  les  muscles  en  vuc  du  travail  meca- 
nique,  suit,  par  les  glandes  on  par  l’ensemble  des  tissus  en  vue  de  l’en- 
tretien  de  la  temperature.  Cette  transformation,  qui  s’accomplit  de  la  far  on 
la  plus  variable  suivant  le  travail  on  la  chalcurqui  doivent  etre  produits,  a 
sans  doute  aussi  ses  limites,  mais  je  ne  vois  pas  par  quel  moyen  pratique 
on  arriverait  a les  determiner.  Si  l’on  veut  systematiquement  sinon  elimi- 
ner,  au  moins  reduire  a une  sortc  de  minimum  cette  cause  de  variation 
dans  1’ appreciation  de  l’aptitude  a consommer  le  sucre  par  l'ensemblc  des 
trois  precedes  que  nous  connaissons,  on  pourra  reprendre  les  experiences 
et  completer  le  tableau  de  l’activite  glycolytique  suivant  les  ages. 

Ce  que  l’on  peat,  dire,  e’est  que,  independamment  d une  certaine 
quantite  de  sucre  ingere  011  forme  qu’il  elaborc  normalement,  l’homme 
est  capable  d’en  elaborer  plus  encore  et  quo  e’est  seulement  quand,  par 
Taugmentation  de  1'ingcstion  on  de  la  formation,  il  a donne  satisfaction  a 
l’avidite  des  tissus  pour  le  sucre,  e’est  seulement  quand  l’apport 
depasse  1’aptitude  a consommer  que  l’accumulation  pent  sc  produire  et  la 
glycosurie  apparaitre.  J’admets  et  j applique  arbitrairement  a l’homme  en 
general  un  chiflre  de  la  consommation  cxcedante  possible  que  j’ai  trouve 
vraipourun  hommeet  pour  deux  chicns,le  chiflre  de  5gI',6  par  kilogramme 
et  par  vingt-quatre  heurcs,  cc  qui,  cn  tenant  comptc  de  ce  que  cethomme 
consoinmait  normalement,  donne  pour  vingt-quatre  heures,  par  kilo- 
gramme d’albumine  fixe,  une  consommation  reclle  de  57gr,6  de  glycose. 
une  consommation  excedantc  possible  de  24g,',6,  une  avidite  des  tissus 
pour  le  sucre  ou  consommation  totalc  possible  de  62gr,2.  J’adoptc  ces 
chilfres  pour  la  periode  rnoyenne  de  la  vie.  Cela  represente  un  minimum  : 
d’abord,  parce  que,  cbez  Ic  jeune  liomme,  j’ai  mesure  une  avidite  de 
95g,',7.  C’est  un  minimum  meme  dans  cette  periode  rnoyenne  parce  que 
la  glycose  consommee  a etc  mesurce  en  dehors  de  toute  sollicitation  un 
peu  vive,  I’bommc  etant  au  lit,  n’executant  qu’un  tres  mediocre  travail 
corporcl  et  soustrait  aux  causes  actives  de  refroidissement.  C’est  un  mini- 
mum aussi  parce  que  je  n’ai  pas  tenu  comptc  de  la  quantite  de  sucre  qui, 
peut-etre,  a pour  originc  la  transformation  de  la  graisse. 
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Jo  conelus  on  disant  quo  ton  to  glycosurio,  sauf  cello  do  la  phlorizine 
(|iii  semble  reseller  d’une  perrneabilite  excessive  du  rein  pour  lo  sucre, 
suppose  (pie  I’individu  glycosurique  csl  devenu  incapable  d’elaborcr  par 
kilogramme  d’allmmine  live,  on  vingt-quatre  houres,  non  seulomenl  les 
57Br,6  do  l’elaboration  habiluolle,  mais  encore  les  248r,6  de  l’elaboration 
excedanle  possible,  on  toul  62B,',2.  Mors,  quand  I’activite  glvcolvlique 
est  tombec  a />?,(»,  toute  quantite  de  sucre  surajoutee  a la  ration  alimen- 
lairo  ou  a la  production  ordinaire  provoquera  l’apparition  dans  1'urine 
d’une  quantite  de  sucre  correspondante.  Mais  on  pout  conccvoir  aussique, 
I’avidite  dos  tissus  restant  norrnale,  62gl',2,  I’apport  arrive  a depasscr  de 
24,6  la  consommation  excedante  possible,  alors  toute  quantite  do  sucre 
ingeree  en  plus  apparaitra  dans  1’urine.  Cette  derniere  glycosurio  csl 
rbollo,  ot  e’est  en  la  provoquant  chcz  Lamina!  et  chcz  l’hornme  quo  jc 
suis  arrive  a mesuror  l’avidite  noriuale  des  tissus  pour  le  sucre;  mais 
e’est  unc  glycosurio  experimentale,  co  n’ost  pas  la  glycosurio  diabelique. 
L’experimentation  pout  realiscr  la  glycosurio  par  augmentation  de  Lap- 
port;  la  glycosurio  diabotique  ost  I’elfet  d’une  diminution  de  Laptitudc 
qu’a  l’organisme  a consommer  le  sucre. 


LA  GLYCOSURIE  DIABETIQUE  NE  DEPEND  PAS  DE  L’EXCES  DU  SUCRE  PRODUIT 

Le  sucre  urinaire  elimine  en  vingt-quatre  lieu  res  a pu  alteindre  le 
chiffre  enorme  de  1500  grammes  (Dickinson).  Admettons  que  ce  diabo- 
tique extreme  soit  l’homme  de  quarante  ans  dont  nous  prenons  la  nutri- 
tion comme  type  au  point  de  vue  de  la  glycolyse.  Cet  homme  consomme 
habituellcment  en  vingt-quatre  houres  environ  285  grammes  de  sucre 
ingere  ou  forme.  11  en  consommerait  encore  a la  rigueur  180  grammes, 
si  yous  admettez  que  toute  la  graisse  elaboree  sc  transforme  en  sucre. 
Ce  serait  une  consommation  de  465  grammes.  11  est  en  ctat  d’en  con- 
sommer 185  grammes  de  plus.  Son  activitb  glycolytique  est  done  capable 
do  detruire  ou  transformer  650  grammes  do  sucre.  Si  Lavidite  do  scs 
tissus  ne  s’amoindrit  pas,  s’il  garde  son  activite  glycolytique  normale. 
avant  qu’il  emette  par  1’urine  un  soul  gramme  de  sucre,  il  laudra  que 
1’ alimentation  ou  la  desassimilation  aienl  fourni  a son  sang  les  650  gram- 
mes de  sucre  ncccssaires  pour  donner  satisfaction  a l’avidite  des  tissus. 
La  to  tali  to  du  sucre  introduit  ou  produit,  nocessaire  pour  expliquer  cettc 
glycosurio  de  1500  grammes,  sera  de  2150  grammes.  Ces  2150  grammes 
ne  pourront  avoir  pour  origine  que  2150  grammes  de  sucre  ou  autres 
hydrates  de  carbone  introduits  par  I'ali mentation,  ou  5840  grammes 
d’ album ine  ingeree  ou  detruite  par  desassimilation,  ce  qui  represente 
plus  de  19  kilogrammes  de  viande  ct  a pen  pres  la  moitiedes  tissus  azotes 
de  cot  homme  cliez  lequcl  I’albumine  lixo  coinptc  pour  7580  grammes  ou 
par  1440  grammes  de  graisse  si,  centre  toute  raison,  yous  suppose* 
que  tout  le  sucre  pout  provenir  de  la  graisse.  En  presence  de  1 enormite 
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do  cos  ehiffres,  on  no  pent  memo  pas  sc  domander  si  c est  I alimentation 
qui  a fourni  de  Idles  quantiles  dc  matiere.  Si  e’est  la  desassimilation,  il 
suffira  dc  faire  remarquer  quo,  a cc  train,  la  totalite  des  tissus  azotes 
serai t detruite  cn  deux  jours  on  la  totalite  dc  la  graisse  cn  six  jours, 
dais  laissons  de  cote  cet  exemplc  cxcessif,  prenons  tin  de  ccs  exemplcs 


quo  nous  rcncontrons  chaque  jour,  un  diabetique  chezleqiiel.  par  l’appli- 
cation  rigoureuse  du  regime,  par  la  suppression  de  tous  les  hydrates  dc 
carbone  alimentaires,  on  a reduit  la  glycosurie  a des  proportions  tres 
modcrees,  a 50  grammes  de  sucre  par  jour.  Si  l’activite  glycolytique  n'est 
pas  diminuee,  e’est  une  consommation  quotidienne  par  les  tissus  de 
050  grammes  dc  glycose  qu’ilssont  capables  d’elaborcr,  plus  50  grammes 
qui  depassaient  leur  avidite  ct  qu’ils  ont  laisse  s’echapper  par  les  urines, 
en  tout  700  grammes.  Ces  700  grammes  no  proviennent  pas  de  l’amidon 
on  du  sucre  ingeres  puisque  lc  regime  a ete  regie.  S’ils  viennent  de 
l’elaboration  dc  l’albuminc,  ccla  suppose  1250  grammes  d’albumine 
detruite,  un  peu  plus  de  6 kilogrammes  de  viand e ingercc  ou  de  tissus 
delimits.  Et  si  vous  voulez  que  tout  ce  sucre  vienne  de  la  graisse,  ce 
serait  une  destruction  quotidienne  de  470  grammes  de  graisse  en  suppo- 
sant  que  la  graisse  est  utilisee  uniquement  a faire  du  sucre.  Cela  suppo- 
scrait  une  ingestion  de  graisse  quatre  fois  plus  forte  qu’a  Fetal  normal  ou 
un  amaigrissement  capable  de  faire  disparaitre  tout  le  tissu  adipeux  en 
dix-huit  jours,  cet  homme  ayant  dans  tout  son  corps  8500  grammes  de 
graisse.  Une  glycosurie  permanentc  de  toutes  les  heures  et  de  tous  les 
jours,  meme  si  clle  est  moderce,  meme  si,  apres  regime  etabli,  clle  ne 
depasse  pas  50  grammes  par  jour,  ne  peut  pas  cxister  si  Fon  suppose 
norrnale  Faptitude  des  tissus  a transformer  le  sucre.  Elle  est  impossible 
parcc  qu’elle  supposerait  necessairement  ou  une  polyphagic  qui  depasse 
[’imagination,  ou  une  autophagic  invraisemblable. 

La  theorie  classique  du  diabetc  ct  de  la  glycosurie,  celle  qui  a sa  base 
scientifique  dans  les  decouvertes  mal  appliquees  dc  Cl.  Bernard,  est  ainsi 
jugee  par  Fabsurdc.  La  glycosurie,  par  augmentation  de  Fapport,  n’a  de 
realite  que  pour  les  cas  experimentaux  ou  Fon  introduit  par  force,  cc  qui 
ne  peut  etre  que  pour  un  temps  court,  des  quantiles  enemies  de  sucre 
capables  de  donner  et  au  dclii  satisfaction  a F avidite  normale  des  tissus 
pour  lc  sucre.  La  glycosurie  permanentc  dc  certaines  lesions  nervcuscs, 
cello  qui  resulte  dc  la  destruction  du  pancreas  me  semblcnt  meme  ne  pas 
pouvoir  se  maintenir  si  Factivite  glycolytique  reste  normale.  Meme  la 
glycosurie  intermittente  de  la  cirrhose  et  d’autres  etats  pathologiques  du 
loie,  de  la  veine  porte  ou  des  cellules  hepatiques,  cette  glycosurie  ou  un 
sucre  qui  n’est  peut-ctre  pas  toujours  bien  forme  etqui  n’etant  pas  retenu 
dans  lc  foie  tombe  tout  (Fun  coup  dans  la  grande  circulation  a certaines 
heures  ou  la  digestion  lc  fournit  en  grande  quantite  et  en  un  temps 
relativement  court,  meme  cette  glycosurie  qu’on  invoque  coniine 
Fexemple  manifesto  <;t  presque  experimental  de  la  glycosurie  par  augmen- 
tation dc  Fapport  n’est  possible,  le  plus  souvent,  que  par  un  consen- 
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tcment  do  rorganisme.  Son  activile  glyeolytiquo  so  trouvc  amoindrio  par 
la  maladie,  do  memo  quo,  clicz  1’homrne  sain,  ellc  diminue  avoc  1'ago. 
Quanl  ii  la  glycosurie  diabeliquc,  jo  vions  do  domontrer  qu’ollc  no  pout 
pas  etre  duo  a l’augmcntalion  do  ('introduction  ou  do  la  production  du 
sucre.  Jo  vais  prouvor  qu’ollo  s’explique  facilcinent  par  la  diminution  do 
la  destruction  du  sucre. 


LA  GLYCOSURIE  D1ABETIQUE  S’EXPLIQUE  PAR  LA  DIMINUTION 
1)E  LA  DESTRUCTION  DU  SUCRE 


S’il  m’est  impossible  d’admottre  quo  la  glycosurie  diabetiqne  resulte 
d’unc  augmentation  de  la  production  du  sucre  quo  personne  n’a  d’aillcurs 
prouvee,  si  jo  repousse  cetto  theorie  parcc  qu’elle  conduit  forcement  ii 
des  consequences  absurdes,  je  puis,  an  contraire,  concevoir  que  cetto 
glycosurie  depende  d’unc  diminution  dans  la  destruction. 

Notre  homme  de  quarante  ans  qui  consomme  regulierement 
285  grammes  dc  sucre  provenant  soit  d’hydrates  de  carbone  ingeres,  soit 
d’albumine  d’alimentation  ou  dc  dcsassimilation  ct  auquel  je  concede 
encore,  sans  y croire,  une  consummation  de  180  grammes  dc  sucre 
provenant  de  la  graisse  elaboree,  cct  homme  est  capable  dc  consommer 
encore  185  grammes  de  plus  que  cc  qu’il  consomme  habituellement. 
Supposez  que  l’aviditc  de  ses  tissus  diminue,  que  les  organes  ou  s'ela- 
borent  les  ferments  qui  aident  ii  la  destruction  ou  ii  la  transformation  du 
sucre  fabriquent  moins  dc  ces  ferments  ou  que  le  systeme  nerveux  soil 
devenu  incapable  de  bien  les  utiliser,  supposez  aussi  qu’on  nc  mette  pas 
en  jcu  les  actes  fonctionnels  tels  que  le  travail  corporel  tres  actif  qui 
forcent  la  consommation  du  sucre,  qu’on  ne  corrigc  pas  par  l’exercice, 
par  l’intervention  judicieuse  dc  l’hygiene  la  diminution  pathologique  de 
l’activite  nutritive,  alors  cot  homme  nc  sera  plus  capable  do  consommer 
les  650  grammes  de  glvcose  qu’il  elaborait  autrefois.  Tout  d’abord  vous 
nc  le  soupponnerez  pas,  meme  si  vous  laitcsl  examendes  mines,  memo  si 
vous  procedcz  a l’estimation  des  produits  dc  la  respnation. 

Yous  ne  saurez  pas  s’il  n’est  plus  capable  de  consommer  que 
600  grammes  ou  550  grammes  de  sucre.  Si  son  activite  glycolytique,  sans 
(pie  cola  vous  soit  rcvele,  tombe  ii  500  grammes,  vous  ne  trouverez  non 
encore  dans  les  urines  puisqu’il  n’a  que  465  grammes  dc  sucre  a elaborer 
regulierement.  Maisque,  exceptionnelloment,  ii  Fun  de  ses  repas,  d ingerc 
des  quantites  elevens  de  sucre  ou  de  farinoux  capables  d'ajouter  plus  de 
55  grammes  de  glycose  ii  sa  ration  ordinaire,  alors,  dans  les  heures  qui 
vont  suivre  co  repas,  les  urines  renfermeront  du  sucre  proportionnelle- 
mont  ii  Falms  qui  aura  etc  fait  des  hydrates  de  carbone.  S d revient 
strict  omen  t au  regime  regulicr,  les  urines  redeviennent  el  n>liu 
normales,  la  glycosurie  n’a  etc  qu’un  accident  exceptionnel  sans  lendcmain. 
on  se  persuade  que  cela  a ole  un  acces  do  glycosurie  nerveuse  ou  un 
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moment  dc  torpeur  du  foie  qui  n’a  pas  su  rctcnir  tout  le  sucre  alinien- 
tairc.  Ceux  <|iii  savent  cc  qu’est  la  longue  periode  pr6paratoire  de  la 
glycosurie  diabetique  so  demanderonl  s’il  n’y  a pas  lieu  d’interpreler 
autremcntcc  fait  cxceptionnel  et  ils  aiTiveront,  s’ils  repetent  frequcmmcnl 
I’cxainen  des  urines,  a retro  uver  le  sucre  apres  un  repas,  ]»u  is  a pres  la 
plupart  des  repas,  puis  apres  tous  les  repas,  cette  glycosurie  devenue 
interinittente  disparaissant  chaque  jour  loin  des  repas  et  btant  nulle  le 
matin  au  reveil.  Alors  cet.  homme  est  devenu  incapable  d’elaborer,  non 
plus  700  grammes  de  sucre,  mais  memo  465  grammes,  et  chaque  Ibis  que 
I’apport  periodique  des  hydrates  de  carhone  alimentaircs  vient  renforcer  la 
quantite  dc  sucre  que  produit  constamment  la  desassirnilation,  l’exces  dc 
sucre  apparait  dans  l’urine.  Si  alors,  comme  e’est  la  regie  dans  la  pratique 
medicalc,  on  supprime  de  1’alimentation  le  sucre  et  les  feculcnts,  sans 
supprirncr  ni  la  viande  ni  la  graisse.  le  sucre  ccsse  dc  reparaitre  apres  les 
repas;  il  n’y  en  a plus  a aucunc  heure  dc  la  journee.  Ccpendant  un  jour 
viendra  oil,  sans  qu’on  sc  soit  departi  de  la  rigucur  du  regime  le  sucre 
reparaitra,  et  alors  la  glycosurie  sera  constante ; si  vous  rendez  des  feculcnts 
•ellc  augmentera  apres  les  repas,  mais  ellc  ne  disparaitra  jamais  loin  des 
repas  et  ne  fera  pas  defaut  le  matin  a jcun.  A ce  moment  l’activite  glyco- 
lytiquc  est  tellement  amoindrie  que  le  corps  n’est  plus  capable  d’elaborer 
ni  tout  le  sucre  que  pent  detruire  un  homme  normal,  ni  tout  le  sucre 
qu’il  transformait.  en  fait  quand  il  etait  normal;  il  n’est  meme  plus  cn 
etat  de  faire  disparaitre  cette  dcrnierc  quantite  defalquee  du  sucre  d’ori- 
gine  alimentaire,  en  d’autres  termes  il  n’est  pas  capable  d’elaborer 
meme  la  quantite  qui  est  produite  par  la  destruction  intra-organique,  cello 
qui  vient  de  1’hydratation  de  l’alhumine  et  peut-etre  de  la  combustion 
incomplete  de  la  graisse,  celle  qu’on  ne  peut  pas  reduire  par  le  regime 
alimentaire,  car  cet  homme  a besoin  dc  calories  el  si  apres  hri  avoir 
supprime  les  hydrates  de  carhone  alimentaires,  vous  lui  supprimez  encore 
soit  la  graisse,  soit,  ce  qui  serai t moins  pardonnable,  I’albumine,  il 
trouvera  dans  ses  tissus,  jusqu’a  epuisement,  les  deux  substances  dont 
I une  est  indispensable  a sa  reparation,  donttoutes  deux  sont  indispensables 
pour  lui  a la  production  de  l’energde.  A partir  dc  cc  moment  la  glycosurie 
est  irreductible  par  1’alimentation.  On  peut  encore  la  reduire  par  le 
travail  musculaire,  ce  qui  scrait  une  grave  imprudence  et  risquerait 
d’aggraver  la  consomption.  On  peut  faire  qu’clle  augmente  soit  par 
1 inertie  corporelle,  soit  par  le  retour  a l’alimentation  feculcnte.  Elle 
augmentera  d’elle-mcme  par  le  progres  du  ralentissement  de  la  nutrition. 
Cc  malade  cn  peut  venir  a etre  incapable  de  detruire  la  totalite  du  sucre 
qui  resulte  dc  I’hydratation  dc  l’albumine.  En  presence  de  la  th eerie  de  la 
glycosurie  par  augmentation  de  production  du  sucre  qui  est  inadmissible 
parce  qu’ellesuppose  des  consequences  absurdes,  ma  theorie  dc, la  glycosurie 
par  insuflisancc de  la  consummation  donneunc  solution  naturolle  des  divers 
problemes  que  je  viens  d’emprunter  a l’ohservation  alinique  de  chaque 
jour.  Ellc  est  vraisemblable ; est-elle  vraie?  Voyons  ce  qu’on  lui  nbjecte. 
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OBJECTIONS  A LA  TIIEORIE  DU  DIABETE  BAR  RALENTISSEMENT  DE  LA  NUTRITION 


Les  objections  qu’on  a faitos  a ma  conception  do  la  glycosurie  diabe- 
lique  son!  do  deux  ordres  : les  uncs  reprennent  et  contredisent  les  argu- 
ments que  j’ai  fait  valoir,  les  autres  invoqucnt  des  faits  nouveaux. 

J’ai  refute  la  theorie  de  la  glycosuric  par  augmentation  de  bapport  en 
disant  que  les  quantiles  de  sucre  perdues  par  les  urines,  si  on  les  ajoutait 
a la  quantile  normalc  consommee,  supposeraient  ou  one  ingestion  exces- 
sive d’aliments,  on  une  destruction  excessive  des  principes  immediats 
constitutifs  du  corps.  On  repond  que  precisement  la  polyphagie  est  au 
nombre  des  symptomes  du  diabete  et  que  la  consomption  en  est  un  autre 
symptome.  On  ajoute  que  cettc  destruction  exageree,  en  ce  qui  concerne 
l’albumine,  est  prouvee  par  un  troisieme  symptome  du  diabete,  Lazoturie. 

A I’inverse  de  la  polydipsie,  la  polyphagie  est  un  symptome  relative- 
ment  rare  dans  le  diabete,  j’entends  dans  le  diabete  sucre,  meme  dans  les 
cas  de  diabete  a glycosurie  asscz  intense  ; et,  quand  on  l’observe,  elle  est 
lice  a l’amaigrissement,  contrairement  a ce  qui  devrait  ctrc  si  la  doctrine 
que  je  combats  etait  vraie. 

S’il  y a un  diabete  maigre  d’emblee,  et  si  a la  fin  de  leur  existence  les 
diabetiques  peuvent,  connne  tant  d’autres  malades  cbroniques,  tomber 
dans  le  marasme,  la  regie  est  que  les  diabetiques  soicnl  bien  muscles, 
mais  surtout  que  leur  tissu  adipeux  soit  abundant.  Le  diabete  gras  est 
incomparablement  plus  frequent  que  le  diabete  maigre.  Souvent  meme 
l’embonpoint  des  diabetiques  est  une  veritable  obesite.  Au  contraire, 
meme  dans  les  cas  moderes  de  diabete  soumis  au  regime,  si  la  glycosurie 
provenait  d’un  exces  de  production  du  sucre,  il  y aurait  consomption 
necessaire;  la  perte  de  poids  quotidienne  serait  de  6 kilogrammes,  si 
tout  le  sucre  venait  de  l’albumine,  de  470  grammes  si  tout  le  sucre  venait 
de  la  graisse. 

L’azoturie  est  aussi  un  symptome  du  diabete  sucre,  mais,  d apres  ma 
statistique,  on  ne  l’observe  pas  dans  la  moitie  des  cas.  On  ne  pent  done 
pas  dire  que  le  diabete  resulte  de  la  formation  en  exces  de  glycogene  par 
suite  d’une  excessive  destruction  d’albumine.  On  va  voir  d’ailleurs  ce  que 
devrait  etre  Lazoturie,  si  Lavidite  des  tissus  pour  le  sucre  restait  normale, 
pour  expliquer  par  la  destruction  de  Lalbumine  cctte  glycosurie  model  ee, 
a 50  grammes  par  jour,  qui  s observe  chez  bon  nombre  de  diabetiques 
quand  on  les  a totalcment  prives  des  hydrates  de  carbone.  La  consonnna- 
tion  etant  supposee  normale,  la  totalite  du  sucre  forme  serait,  axons-nous 
dit,  ebez  notre  homme de  40  ans,  de  700  grammes  en  vingt-quatre hemes, 
en  y comprenant  180  grammes  fournis  par  1 oxydation  incomplete  de  la 
graisse.  Ce  seraient  done  520  grammes  de  sucre  qui  deriveraient  de  I lp- 
dratation  de  Lalbumine,  ce  qui  suppose  952  grammes  d albumiue  detruite 
et  158  grammes  d’azote  urinaire  total.  Or,  a Letat normal,  cet  homme  ne 
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detruit  on  vingt-quatre  lionros  quo  86e‘,4  d’albmnino  el  ne  doil  avoir 
dans  Purine  que  lie‘,54  d’azote  urinaire  total.  Dans  I hypo  these  oil  cetle 
glycosuric  diabctique  moderee  sc  rail  due  a la  total  i l c*  do  la  graisse  norina- 
lemcnl  elaboreo  et  a Phydratation  do  tout  cc  qu’il  faut  d’albumine  pour 
fournir  520  grammes  de  sucre,  Pazoturie  scrait  dc  158  grammes  an  lieu 
do  la  normale  I 1.54,  douze  fois  plus  forte  que  la  norrnale.  Ce  ne  soul 
pas  de  semblables  azoturies  qu’on  constate  dans  le  diabete  sucre.  Au  lieu 
de  19  a 25  grammes  d’urcc  qui  ne  sont  pas  depasses  dans  la  majority  des 
cas,  on  trouve  50.  40,  50  grammes  d’urec  en  vingt-quatre  heures.  Le 
chitfrc  le  plus  clove  qui  ait  etc  constate  est  dc  165  grammes,  il  a etc  con- 
stale  par  Fiirbringer.  Cela  correspond  a 76  grammes  d’azote  de  Puree  eta 
89g,',5  d’azote  urinaire  total.  On  n’a  done  jamais  vu  dans  le  diabete,  memo 
dans  les  cas  les  plus  excessils,  d’azoturie  qui  atteigne  ni  me  rue  qui  appro- 
chc  dc  Ires  loin  celle  qui  existerait  necessairement  si  l’aptitude  de  l’orga- 
nisme  a transformer  le  sucre  n’etait  pas  diminuee  et  si  la  glycosuric,  au 
lieu  d'etre  la  consequence  d’un  cmpechement  a la  destruction  du  sucre 
normalement  forme,  etait  1’effet  dc  1’augmcntation  de  la  production  du 
sucre. 


11  importe  cependant  de  savoir  a quoi  pent  etre  attribu.ee  cettc  azolurie 
qui  n'est  pas  un  accident  rare  du  diabete.  Son  explication  ressortira  dc  la 
critique  que  je  vais  faire  d’une  derniere  objection.  On  dit  d’abord  : si  le 
sucre  urinaire  etait  le  sucre  qui  aurait  du  etre  utilise,  le  combustible 
venant  a s’echapper,  il  devrait  y avoir  moins  d’oxygene  consomme  et 
moins  d’acidc  carbonique  forme.  C’est  ce  qu’avaient  cru  trouver  d’abord 
von  Pettenkofer  et  Voit,  puis  Livierato;  mais  les  deux  premiers  experi- 
mentateurs  ont  reforme  eux-memes  lours  premieres  conclusions,  et  l’on 
pent  dire  que  clicz  les  diabetiques  les  quantites  absolues  de  Poxygene 
consomme  et  de  l’acidc  carbonique  produit  oscillent  autour  de  la  nor- 
male et  que  le  quotient  respiratoire  ne  s’en  eloigne  pas  beaucoup. 
Le  fait  est  reel,  et  e’est  la  grande  objection  que  l’on  a opposec  a ma 
llieoric.  On  a dit  aussi  : ricn  ne  demontre  la  realite  du  ralentissemcnt  de 
la  nutrition;  la  conception  pent  etre  ingenieuse,  mais  ellc  n’est  pas 
demontrec  et  memo  certains  caracteres  du  diabete,  l’elevation  du  chitfrc 
de  Puree,  par  exemple,  scraicnt  de  nature  a faire  supposcr  que  le  diabete 
appartient  plutot  aux  maladies  par  acceleration  de  la  nutrition. 

L analyse  d’un  fait  particulier  me  permettra  peut-etre  dc  jugerla  valour 
de  ces  critiques. 


In  homme  de  cinquante-neuf  ans,  comme  moyenne  de  sept  jours,  cla- 
borait  (je  ne  dis  pas  ingerait)  dans  une  periode  dc  vingt-quatre  heures 
les  aliments  donl  j indique  la  nature  et  la  quanlite  dans  le  tableau  sui- 
vant,  plapant  cn  face  de  chaque  quantile  les  calories  resultant  dc  cettc 
elaboration,  Poxygene  consomme  et  I’acide  carbonique  produit.  On 
remarquera  I’exiguite  de  la  depensc.  Elle  s’explique  par  ce  fait  que  le 
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chaudement  veto  cl  sejournait  presque  constammcnt  dans  une  piece  ega- 
lement  chaude  le  jour  cl  la  unit.  Ges  quantites  d’ingesta  etaient  d'ail- 
leurs  suflisantes,  car  lc  poids  etait  sensihlement  Ic  memo  an  debut  cl  a 
la  fin  de  F experience  : 


ALIMENTS. 

CALORIES. 

CO2 

PRODUIT. 

OXYGENS 

C0N503IME. 

gr- 

cal. 

gr. 

gp. 

2,90  pour  l’bvdrogene, 

Albumine  eluborae  . 

97,4 

408,52 

79,77 

00  95  ’ 58,05  pour  les  54.55 

I de  sucre  d’origine 
albumineuse. 

Hydrate  de  carbone . 

150,0 

050 , 0 

220,05 

100,05 

Graisse 

45,0 

414,0 

125,28 

129,51 

Alcool 

15.0 

42,55 

24,87 

27,15 

1554,87 

449,97 

577,04 

Azote  urinaire  total  = 

C0- 

= 14er,46  ; -dL  = 1,12. 

Supposons  que  Forganisme  devienne  incapable  de  detruire  le  sucre. 
Lcs  150  grammes  de  sucre  alimentaire  et  les  54gl',55  de  sucre  produits 
par  le  dedoublement  de  Falbumine  s’echapperont  par  les  urines,  cn  toul 
204s’’,  55.  Ce  sucre  ne  se  brulera  pas,  Foxygene  consomme  tombera  a 
259Br,54  ; F'acide  carbonique  forme  a 15081',  15.  Le  quotient  respiratoire 
tombe  a 0,58.  Quant  aux  calories,  la  perte  que  subit  Forganisme  cst  de 
650  pour  Fhydrate  de  carbone  alimentaire  et  de  228,27  pour  le  sucre 
derive  de  Falbumine.  C’est  une  perte  totale  de  858  calories. 

L’economie  ne  peut  pas  subir  une  pareillc  spoliation  d’energie  sans 
reagir.  Elle  trouvera  le  complement  de  ses  calories  manquantes  dans 
95gr,50  de  graissc  ou  dans  545s’’, 05  d’albumine,  la  graisse  fournissant 
9cal,2  par  gramme,  Falbumine  donnant  non  plus  4cal,8  comme  a Fetat 
normal,  mais  seulement  2cal,5  en  raison  de  Fimpossibilite  ou  sc  trouvera 
Forganisme  d’achever  sa  destruction  par  combustion  du  sucre.  Dans  les 
deux  systemes  de  compensation,  Fhonnne  retro uve  son  energie;  mais  est- 
il  indifferent  de  la  demander  a la  graisse  ou  a Falbumine? 

Avcc  la  graisse,  la  consummation  de  Foxygene  remontera  a 520gr,06. 
plus  que  le  chiffre  de  Fetal  normal  (577);.  lacide  carbonique  remontera 
a 409s1', 90,  moins  que  le  chiffre  normal  (450)..  Le  quotient  respiratoire 
sera  0,79.  Si  tout  hydrate  de  carbone  alimentaire  est.  supprime,  la  glvco- 
surie  est  reduite  a 54glr55,  le  chiffre  de  sucre  derive  de  I albumine. 
L’ azote  urinaire  total  reste  a 14gr, 46- 

Si  lc  complement  de  calories  est  fourth  par  une  plus  forte  ration  d al- 
buminc,  Foxygene  n’augmcntcra  (pie  de  la  foible  quantite  que  reclame 
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bhydrogene  mis  cn  liberie  par  bhydratalion  de  la  molecule  albumineuse; 
il  rcstcra  en  tout  cas  Ires  in  fori  cur  an  chiffre  normal  : 209gr,77  au  lieu 
de  577er,64.  L’acide  earbonique  ne  variera  pas:  ilsera  encore  de  i 7)  0 ^ 1 , 1 o 
au  lieu  de  la  norrnalc  449gr,97  avec  0,98  cotnnie  quotient  respiratoire. 
Le  sucre  urinaire,  malgre  la  suppression  des  hydrates  de  carbone  alimen- 
taires,  sera  ce  que  fournil  de  sucre  la  ration  norrnalc  97g',40  augmentec 
de  34ogr,50,  soil  440gr,70  d’albuminc.  be  poids  de  ce  sucre  exclusive- 
nienl  lburni  par  l’albumine  sera  de  245gr,91,  glycosurie  plus  forte  que 
lorsque  Ic  malade  mangeait  sa  ration  de  feculents  on  de  sucre.  Alors  le 


chiffre  de  l’azote  urinaire  total  sera  de  65gr,42. 

Ainsi,  quand  bhomme  cesse  d’etre  normal  en  pcrdant  sa  puissance  de 
destruction  du  sucre,  mais  quand,  par  suite  d’une  neccssite  qui  s’im- 
pose,  il  remplace  les  hydrates  de  carbone  devenus  inutiles  ct  meme  nui- 
sibles  par  d’autres  substances  capab les  de  lui  rendre  l’energie  manquantc  : 

Si  la  graisse  sert  a completer  son  alimentation,  la  glycosurie  diminue, 
boxygene  consomme  est.  sensiblement  augmente,  l’acide  earbonique  eli- 
mine  est  un  peu  abaisse,  le  quotient  respiratoire  est  un  peu  plus  faible. 
I’azote  urinaire  n est  pas  change. 

Si  e’est  l’afbumine  qui  fait  le  complement,  la  glycosurie  augmente, 
boxygene  consomme  et  l’acide  earbonique  elimine  diminuent,  le  quotient 
respiratoire  s’abaissc,  le  chiffre  de  bazote  urinaire  s’eleve. 

Dire  que  ma  theorie  est  fausse  parce  qu’clle  suppose  un  abaissement 
du  chiffre  de  boxygene  consomme  et  de  l’acide  earbonique  forme,  ou 
encore  parce  qu’ellc  n’explique  pas  bazoturie  de  certains  diabetes,  e’est, 
meconnaitre  ce  fait  de  la  compensation  necessaire  apportce  soit  par  la 
polvphagie,  soit  par  bautophagie  a la  mise  en  liberte  des  calories  que  le 
sucre  ne  fournit  plus. 


DEMONSTRATION  DIRECTE  DU  RALENTISSEMENT  DE  LA  NUTRITION 

DANS  LE  DIABETE 

MESURE  DE  LA  GLYCOLYSE 


J’ai  demonlrc,  je  crois,  que  la  theorie  de  la  glycosurie  par  augmen- 
tation de  production  du  sucre,  theorie  seduisante  qui  semblait  decouler 
naturellement  des  experiences  dcCI.  Bernard,  comporte  des  consequences 
absurdes;  que,  au  contrairc,  les  memorables  experiences  auxquelles  je 
fais  allusion  peuvent  aussi  bicn  s’expliquer  par  l’empechement  a la  con- 
sommat.ion  du  sucre  normalement  forme;  que  rien  dans  ce  que  nous  savons 
des  fails  patbologiques  ne  contredit  cettc  conception ; que  les  quatre  objec- 
tions qu’on  m’a  opposees,  deduites  de  la  polyphagie,  de  la  consoinption, 
de  bazoturie,  du  quotient  respiratoire,  portent  a faux.  Mais  il  ne  suflit.  pas 
qu’une  theorie  soit  vraisemblable  et  que  les  objections  qu’on  lui  fait  soient 
peu  fondees;  il  faut,  s’il  est  possible,  fa  ire  la  demonstration  direele,  seule 
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capable  d’cntrainer  la  conviction.  II  fan l mesurer  comparativcmcnt  la  con- 
summation du  sucre  chez  I'individu  sain  et  chez  le  diabetique. 

,1’ai  indique  plus  haul  line  mcthode  pour  la  mesure  de  la  glycolyse  a 
l’elat  de  saute.  En  attendant  qu’on  ait  mesure,  pour  cbaque  age,  a l’etat  de 
saute,  ce  qu’un  kilogramme  d’albumine  fixe  elabore  de  sucre  en  vingt- 
quatre  heures  et  ce  qu’il  est  capable  d’elaborer,  nous  prendrons  arbitrai- 
rement.  pour  termc  de  comparaison  I’adulte  d’age  moyen,  l’liomme  de 
quarante  ans  chez  lequel  cettc  mesure  a ete  faite.  Chez  lui,  un  kilogramme 
d’albumine  lixe  transforme  par  combustion  on  autrcmcnt  r>7B*‘,6  de 
glycose  en  vingt-quatre  heures  et  serait  capable  d’en  transformer  6 2gr,2. 

Cettc  aptitude  de  la  substance  agissante  de  nos  tissus,  de  l’albumine  a 
transformer  en  vingt-quatre  heures  62gl’,t2  de  glycose,  ce  sera  pour  nous 
l’unite.  L’homme  sain  a une  consommation  reellc  to uj ours  inferieure  a 
l’unite.  Cette  consommation  moyenne  pour  I’homme  ipic  nous  prenons 
comme  type  etait  57s1', 6,  qui  par  rapport  a 62gr,2,  chi  If  re  de  la  consom- 
mation possible,  est  comme  0,60  par  rapport  a 1,00.  Tant  quo  cet  homme 
n’a  pas  de  sucre  dans  l’urine  on  ignore  cequ’est  sa  puissance  glycolytique, 
et  si  on  est  arrive  a la  mesurer,  c’est  en  l’obligeant,  par  exces  de  1 apport, 
a voir  apparaitre  le  sucre  dans  ses  urines.  Si  Eon  pese  ce  qu’il  ingere 
d’hydrates  de  carbone  et  si  on  dose  l’azote  total  de  ses  urines,  on  saura 
quelle  quantile  de  sucre  il  a elabore,  on  ne  saura  pas  ce  qu’il  est  capable 
d’claborer.  Mais  si,  quelque  jour,  l'ingestion  restant  ce  qu’elle  est  habi- 
tuellement,  et  I’homme  etant  au  repos,  on  trouve  des  traces  de  sucre 
dans  l’urine,  on  en  pent  conclure  qu’il  est  devenu  capable  il  peine  d’ela- 
borer la  quantile  normalement  formee,  que  son  activite  glycolytique 
n’est  plus  1,00,  qu’elle  est  tombee  a 0,6.  Quiconque  n’a  pas  de  sucre 
dans  l’urine  a une  activite  glycolytique  inconnue  mais  facile  a determiner, 
comprise  entre  0,6  et  1,0.  Tout  diabetique  a une  activite  glycolytique 
inferieure  a 0,6.  Et  si  un  diabetique  sounds  au  regime  regulier  de 
l’homme  sain  eliminait  en  vingt-quatre  heures,  par  kilogramme  d albu- 
mine  fixe,  57gI',6  de  sucre,  ce  qui  est  impossible,  on  dirait  que  son  activite 
glycolytique  est  0,0.  Entre  0,0  et  0,6  sont  compris  tous  les  degres  de  la 
nutrition  ralentie  du  diabetique.  Je  vais  indiquer  comment  j ai  procede 
pour  mesurer  ces  degres. 

Je  suppose  le  cas  d un  diabetique  chez  lequel  le  sucre  manque  dans 
T urine  du  matin  ou  qui  par  une  diminution  ou  par  la  suppression  des 
hydrates  de  carbone  alimcntaires  cesse  d’avoir  du  sucre  dans  1 urine.  Je 
saisis  le  moment  oil  le  sucre  disparait  sous  1 influence  de  1 eloignement  du 
repas  ou  du  changement  de  regime.  Je  note  1 hcure,  elle  marquera  le 
debut  de  T experience.  A ce  memo  instant  je  commence  a administrei  le 
sucre  en  quantile  qui,  renouvclee  d’heure  en  heure,  provoque  une  gl>co- 
surie  inoderee  et  je maintiens  ainsi  cetle  glycosurie  pendant  plus  de  \ingt- 
quatre  heures  pendant  lesquelles  le  malade  recolte  latotalite  doses  mines 
et  suit  le  regime  alimentairc  ordinaire  avec  suppression  des  hydrates  de 
carbone,  sauf  le  sucre  systematiquement  administre  et  dont  je  connais  la 
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quantity.  Quand  j’cstime  quo  Eexperience  a assez  dure,  je  ccssc  do.  lairc 
imdrer  le  sucre,  je  continue  a recolter  les  urines,  je  note  I heurc  a 
Iaquelle  le  sucre  disparait.  L’cxpericnce  est  terminee.  La  provision  do  glyco- 
gone  a la  fin  dc  cettc  glycosurie  doit  etre  la  mernc  qu’au  debut  do  I’expe- 
rionce.  Jo  dose  dans  la  total i to  des  urines  Ic  sucre  et  Eazote  total.  En 
multipliant  par  5,759  le  chiffrc  del’azote,  j’ai  lo  poids  du  sucre  forme  par 
l’hydratation  do  ralbuminc.  A cettc  quantile  j’ajoute  le  poids  du  sucre 
ingere,  j’ai  lo  poids  du  sucre  mis  a la  disposition  dc  l’organisme  pendant 
un  nornbre  d’heures  connues.  En  retranchant  de  cette  quantile  le  poids 
du  sucre  urinaire,  j’ai  Ic  poids  du  sucre  clabore  que  je  rapporte  a vingt- 
quatre  heures  ct  au  kilogramme  d’albumine  fixe.  Je  divise  le  nornbre  ainsi 
obtenu  par  62,2  et  j’ai  l’activite  glycolytique  du  maladc. 

Si  la  glycosurie  no  peut  pas  etre  renduc  intermittente,  si  elle  ne  di spa- 
rail  pas  loin  des  repas,  si  elle  rcstc  continue  malgre  la  suppression  totalo 
des  leculents  ou  des  sucres,  on  peut  supposer  que  tout  le  sucre  consomme 
et  tout  le  sucre  dimine  proviennent  dc  l’hydratation  de  l’albuminc.  Pour 
plus  de  surete  et  pour  ne  pas  mettre  l’economie  dans  l’obligation  de  sol- 
liciter  la  graissc  a fournir  du  sucre,  on  fait  a un  moment  donne  ingerer 
au  maladc  une  quantite  connue  dc  sucre  ct  a partir  de  ce  moment  on  recolte 
les  urines  pendant  un  temps  egal  a celui  qui  dans  un  cas  de  diabete  inter- 
mittent permettrait  a cette  memo  quantite  dc  sucre  de  faire  apparaitre  la 
glycosurie  et  a cette  glycosurie  dc  disparaitre.  On  dose  dans  l’urine  rendue 
pendant  ce  temps  le  sucre  et  Eazote  total.  En  multipliant  par  5,759  le 

I chiffrc  de  Eazote  urinaire  total,  en  ajoutant  au  produit  le  poids  du  sucre 
ingere,  on  a le  sucre  mis  a la  disposition  de  Eorganisme  pendant  la  duree 
de  E experience,  ct  comme  dans  1’experience  preccdente  le  foie  sera  au 

I point  de  vue  de  sa  richessc  en  glycogcne  comme  au  debut  de  Eexperience, 
letat  final  est  semblable  a l’etat  initial.  On  retranche  du  sucre  mis  a la 
disposition  le  sucre  excrete,  la  difference  donne  le  sucre  consomme  pen- 
dant la  duree  de  Eexperience.  On  deduit  par  le  calcul  le  poids  du  sucre 
consomme  en  vingt-quatre  heures  par  kilogramme  d’albumine  fixe. 

Ces  experiences  ne  sont  ni  difficiles,  ni  compliquees  et  n’ont  rien  de 
penible  ni  surtout  de  facheux  pour  les  malades.  Cependant  elles  exigent 
dc  leur  part  une  legere  gene  et  quelque  intelligence  de  leurs  interets.  Si 
le  patient  ne  semble  pas  meriter  confiance,  dies  reclament  du  medecin 
une  surveillance  qui  ne  laisse  pas  que  d’avoir  ses  inconvenients.  J’ai 
ad  op  to  dans  la  pratique  un  precede  que  j’applique  indifferemment  au  dia- 
betc  continu  ou  au  diabete  intermittent.  Le  dernier  repas  ayant  cu  lieu  la 
veillc  a 7 heures  du  soir,  je  fais  vider  la  vessie  a 7 heures  du  matin  et 
j’administre  une  boisson  aromatique  additionnee  dc  100  grammes  de 
sucre.  Le  maladc  reste  au  lit,  ne  prend  aucun  aliment,  et  les  urines  sont 

se.  Si  elles 
Ire  jour  en 

donnant  une  dose  double  de  saccharose. 

Si  le  diabetique  n’est  plus  capable  que  d’daborer  la  glycose  resultant 


recoltees  jusqu’a  midi.  C’cst  sur  ces  urines  que  porte  l’analy 
ni;  contiemfent  pas  de  sucre  on  recommence  Eexperience  un  au 
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ile  I’hyd  rotation  do  rallmminc,  un  regime  severe  reduira  sa  glycosurie  a 
1’etat  de  traces,  mais  cette  glycosurie  sera  constante,  sans  intennittences. 
sans  remission.  S’il  n’y  a quo  des  traces  de  sucre,  la  quantite  de  glycose 
elahoree  est  egale  a autant  de  1'ois  0g,',558  qu’il  y a de  grammes  d’albu- 
mine  elahoree,  soil,  suivant  les  Ages,  de  158r,14  a 7gr,44  cn  vingt-quatre 
lieures  par  kilogramme  d’albuminc  fixe,  ce  qui  donnerait,  en  divisant  ces 
nombres  par  (52, 2,  une  activite  glycolytique  comprise  entre  0,14  etO.07. 
En  realite,  dans  ces  cas,  le  sucre  provenant  des  hydrates  de  carbone  ali- 
mentaires  etant  elimine  ou  n’etant  pas  fourni  a l’organisine,  1 individu 
sera  prive  d un  nombre  considerable  de  calories  qu’il  trouve  dans 
d’autres  aliments  ct  en  particulier  dans  l’albumine.  11  on  resulte  que 
toutc  glycosurie  permanente  ne  suppose  pas  necessairement  une  activite 
glycolytique  comprise  entre  0,0  et  0,07  ou  me  me  0,14.  Elle  peut  sob- 
server  avec  line  activite  glycolytique  de  0,20.  II  y a alors  azoturie.  Je 
donne  le  resume  d’une  experience  ou  la  mesure  de  1 activite  glycolytique 
a ete  faite  dans  des  conditions  plus  rigoureuses  : 

Une  femme  de  quarantc-huit  ans  pesant  68klL,240  et  dont  le  corps 
ren ferine  9,440  grammes  d’albumine  fixe  est  atteinle  de  diabete  sucre. 
L’elimination  quotidienne  du  sucre  oscille  autour  de  400  grammes.  Elle 
est  soumise  au  regime  que  j’indiquais  tout  a 1 heure,  recevant  1 albumine 
et  la  graisse  suivant  son  desir  et  de  plus  80  grammes  de  sucre  sans  autres 
hydrates  de  carbone.  Sous  1’ influence  de  ce  regime,  le  sucre  urinaire 
tombe  au  bout  d’un  jour  a 540  grammes,  au  bout  de  deux  jours  a 170, 
au  bout  de  trois  jours  a 114,  au  bout  de  quatre  jours  a 52  grammes.  A 
partir  de  ce  moment  la  glycosurie  ne  fait  plus  qu  osciller.  Je  donne  la 
moyenne  des  analyses  d’ urine  des  cinq  derniers  jours  a partir  du  qua- 
trieme  inclus.  L’azote  urinaire  total  etait  par  vingt-quatre  heures  de 
14gl',90  correspondant  a une  quantite  d’albumine  dont  1 elaboration  four- 
nissait56  grammes  de  glycose.  L’ingestion  de  sucre  etait  de  80  grammes  . 
e’est  done  15(5  grammes  de  sucre  ingere  ou  forme  en  vingt-quatre  heures. 
Pendant  ce  temps,  l’elimination  moyenne  par  les  urines  etait  de  44gl,27. 
La  quantite  de  sucre  consomme  etait  de  156  — 44,27  = 91gr,/5.  L est 


en  vingt-quatre  heures  une  consommation  de  1 gr,o4  par  kilogramme  eoi- 
porel  et  de  9gr,72  par  kilogramme  d’albumine  fixe.  L’etait  chez  cette 
femme  la  consommation  la  plus  forte  qu  elle  put  iaire  dans  les  conditions 
d’activite  et  de  temperature  ou  elle  se  trouvait  puisqu  elle  laissait  s echap- 

per  le  sucre  qu  elle  ne  pouvait  pas  utiliser. 

Je  ne  sais  pas  par  une  experience  direct®  ce  que  serait,  chez  une 
femme  bien  portante,  ayant  meine  Age,  menie  corpulence,  mime  suiface, 
la  quantite  maxima  de  sucre  elahoree  dans  1 unite  de  temps  pai  1 uniti 
de  iriatiere  active;  mais  je  sais  par  une  experience  directe  ce  qu  elle  e>t 
chez  un  hommede  quarante  ans  quej’ai  resol u arhitraireinent  de  prendie 
pour  terme  de  comparaison.  Cette  consommation  maxima  est  chez  hu 
62gr,2.  Si  j’ai  decide  d’appeler  1,0  1’activite  glycolytique  de  cet  homine, 
P activite  glycolytiuue  de  cette  femme  devra  etre  provisoircmenl  dcsi- 
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gnee  par  |rl  = 0,16 ; elle  est  environ  le  sixieine,  plus  exactement  les 
seize  cenliernes  de  I’activite  glycol yl.iquc  normalc. 

Je  reproduis  cn  les  corrigeant  quclques  niesures  de  1’activile  glyco- 
lytiqnc  prises  chez  des  diabetiques  et  j’en  ajoute  d ’an Ires  : 0,00,  0,00, 
0.05,  0,14,  0,21,  0,18,  0,11,  0,06,  *0,09,'  0,27,  0,05,  0,51,  0,00.  A 
part  ce  dernier  cas  oil  la  glycosurie  diabetique  n’existait  plus  qu  a I’etat 
de  traces,  et  oil  I’aclivite  glycolylique  ne  represente  d’aillcurs  que 
(i0  pour  100  de  la  normale,  cliez  tons  ces  malades  la  consommation 
maxima  du  sucre  etait  de  beaueoup  inferieure  ii  I ’aptitude  qu’ont  les 
tissus  de  l’liomme  sain  d’elaborcr  le  sucre.  Je  crois  done  avoir  fourni  la 
preuve  directe  qui  manquait  a rna  demonstration.  Tandis  quo  1’homme 
sain  a unc  activite  glycolytique  qu’on  designe  par  1,00,  I’homme  qui 
commence  ii  avoir  du  sucre  dans  ses  urines  a unc  activite  glycolytique 
inferieure  ii  0.60,  le  diabetique  dont  la  glycosurie  est  constantc  a une 
activite  inferieure  ii  0,20  et  qui  pent,  tomber  a 0,05.  Elle  peut  memo 
arriver  ii  0,00;  elle  peut  meme  devenir  negative. 

L’activite  glycolytique  est  negative  quand  la  quantite  du  sucre  climine 
est  superieure  a la  somme  du  sucre  produit  par  l’hydratation  de  l’albu- 
minc  et  du  sucre  ingere.  Cela  ne  veut  pas  dire  que  du  sucre  s’est  forme 
de  toutes  pieces,  cela  veut  dire  que  du  sucre  a etc  emprunte  aux 
reserves  de  I’economie,  au  glycogene  ou  a la  graisse  on  a ces  deux 
reserves. 


Les  diabetiques  qui  usent  largement  des  farineux  ont  le  foie  riche  en 
glycogene.  Si  pour  faire  la  recherche  de  leur  activite  glycolytique  on 
supprime  chez  eux  Eingcstion  des  hydrates  de  carbone,  ou  si  on  la 
restreint  ii  une  quantite  tres  moderee  de  sucre,  le  foie  pourra  fournir  au 
sang,  en  le  prenant  ii  sa  reserve  de  glycogene,  assez  de  glycose  pour 
compenser  la  quantite  minim®  que  les  tissus  sont  encore  capables  de 
faire  disparaitre.  Le  sang  pourra  des  lors  fournir  ii  la  secretion  renalc 
plus  de  sucre  que  la  somme  du  sucre  ingere  pendant  l’experience  et  du 
sucre  forme  par  Lhydratation  de  Ealbumine  et  deduit  de  l’azote  total  des 
urines  recueillies  au  cours  de  cctte  experience.  Ce  sucre  excedent  des 
urines  sera  la  glycose  prise  par  le  foie  sur  ses  reserves  de  glycogene 
anterieurement  accumulees,  diminuee  de  la  totalite  du  sucre  consomme 
par  les  tissus.  On  comprend  que  cct  appoint  pris  dans  les  reserves  de 
glycogene  ne  sera  pas  indeliniment  fourni  et  que  les  reserves  seront  vile 
epuisees. 

Cbez  la  femme  diabetique  dont  il  est  question  phis  haul.,  I’equilibre 
entre  ce  que  le  foie  fournissait  cl  ce  que  le  foie  rccevait  s’est  fait  en 
trois  jours,  mais  la  formule  de  l’activite  glycolytique  negative  n’a  etc 

constatee  que  pendant  deux  fois  vingt-quatre  lieures.  Elle  etait 0,52 

le  premier  jour,  — 0,09  le  second  jour  et  -b  0,05  le  troisieme  jour  alors 
qua  le  quatrieme  elle  etait  0,14  Ires  voisine  de  la  moyenne  des  jours 
suivants.  On  peut  done  penser  que  le  foie  a livre  en  trois  jours  l’exces  de 
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su  reserve  de  glycogene.  II  faut  copendant  serrer  de  plus  pres  l’examen 
de  cello  experience.  L’azotc  total  a etc  pour  cos  trois  jours  17Br,80, 
lC)8r,00,  13e'',55,  on  tout  478r,33  correspondant  a one  formation  de 
179  grammes  do  sucre  derive  de  l'albumine.  II  y a eu  pendant  le  meme 
temps  240  grammes  de  sucre  ingere.  En  tout  419  grammes  de  glycose 
mise  a la  disposition  de.  l’economic  qui  en  a rendu  par  les  urines 
540  -h  170  -+-  114  — 024  grammes.  L’cxces  du  sucre  urinaire  sur  le 
sucre  mis  a la  disposition  est  024  — 419  = 205  grammes.  La  Ibrmule 
de  la  consommation  est  — 205,  ce  qui  vent  dire  que  les  reserves  out 
1‘ourni  tout  le  sucre  consomme  plus  205  grammes.  Si  vous  supposez  (pie 
la  consommation  est  lombee  a zero,  e’est  toujours  205  grammes  de  sucre 
fourni  par  les  reserves.  Et  si  vous  admettez  quo  eelte  reserve  etait  le 
glycogene  du  foie  accumule  anterieurement  qui  se  sera  tout  entier  trans- 
forme  en  sucre,  cela  suppose  1848l',5  de  glycogene  hepatique,  ehiffre  qui 
atteint  les  plus  grandes  richesses  du  foie  en  glycogene  qui  aient  etc 
mesurees.  Le  maximum  indique  par  Arthus  est  120  pour  1000  et  le  poids 
de  ce  foie  depassait  1500  grammes.  Avcc  toutes  les  concessions  possibles 
nous  arrivons  a la  limite  des  faits  observes  et  n’avons  pas  l’obligation 
absolue  d’invoquer  la  transformation  do  la  graisse  on  sucre.  Ce  serait,  je 
crois,  abuser  des  concessions,  et  il  vaut  mieux  supposer  ou  une  inexacti- 
tude dans  les  dosages,  ou  une  erreur  dans  les  formules,  ou  enfin  la  par- 
ticipation dc  la  graisse  a la  formation  du  sucre.  Mais  cette  participation, 
si  elle  intervient  dans  des  circonstanccs  exceptionnelles,  doitetre  minime, 
car  la  graisse  n’est  pas  epuisee  en  trois  jours,  et  si  elle  fournissait  une 
quantite  appreciable  du  sucre  diabetique,  on  ne  la  verrait  pas  restreindre 
si  rapidement  son  apport  quand  on  diminue  seulement  1 ingestion  du 
sucre  et  quand  on  laisse  le  malade  libre  d’ingerer  toute  quantite  de 
graisse  qu’il  voudra.  Ce  qui  fait  encore  que  je  suis  portc  a attribuer 
surtout  au  glycogene  prealablement  accumule  dans  le  loie  la  formule 
negative  dc  la  consommation,  e’est  que  je  Lai  observee  precisement  chez 
une  autre  malade  diabetique  qui  faisait  systematiquement  abus  du  sucre, 
qui  en  usait  largement  aux  repas  et  s’en  gorgeait  en  dehors  des  repas,  qui. 
par  consequent,  entretenait  abondamment  la  reserve  en  glycogene  de  son 
foie.  Pendant  vingt-quatre  heures,  elle  consentit  a s’enpriver  totalemenl 
et  la  quantite  du  sucre  urinaire  depassa  de  moitic  la  quantite  du  sucre 
derive  de  l’albumine.  La  formule  de  la  consommation  lut  0,55. 


MECAN1SME  DU  RALENTISSEMENT  DE  LA  NUTRITION 

Notre  doctrine  sernblc  done  etablie.  Ce  n est  pas  par  exclusion,  ce  n e>t 
pas  parcc  que  les  autres  explications  du  diabetc  comportent  des  conse- 
quences absurdes  que  nous  admettons,  dans  cette  maladie.un  amoindri>- 
sement  de  la  puissance  que  l’organisme  normal  possede  d (“laborer  une 
quantite  detenninee  de  sucre.  Ce  ralentissement  special  de  la  nutrition. 
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jc  I’admcts  non  parce  qu’il  est  possible,  contraircmcnl  aux  antres  theories, 
non  parce  qu’il  osl  probable,  non  parce  quetoutes  les  objections  qu’on  lui  a 
opposees  portent  a faux;jc  I’admels  parce  qu'il  est  dircctement  demonlro 
par  fexamen  des  fails  concrels.  Si  jc  nc  suis  pas  le  jouet  d’une  illusion 
grave,  la  demonstration  se  presente  avee  le  caracterc  do  la  certitude.  Ce 
progres,  car  e’en  est  un,  n’est  pas  unc  interpretation  suffisanle  de  la  ina- 
ladie.  Ce  n’est  pas  la  theoric  pathogenique  complete  du  diabete  on  des 
diabetes  sucres ; mais  il  indique  a quel  termc  aboutissent  les  causes 
diflerentes,  elmontre  la  consequence  commune  des  divers  procedes  instru- 
mentaux  qui  sonl.  mis  en  oeuvre  quand  la  maladic  doit  se  produire.  Ces 
causes  diverses,  la  cliniquc  nous  les  a fail  connaitre,  et  sans  doute  nous 
nc  les  connaissons  pas  loutes.  Ces  procedes  instrumentaux,  1 experimen- 
tation nous  permettra  de  les  comprendre.  Mais  ces  causes  et  la  manierc 
suivant  laquelle  dies  agissent  aboutissent  a la  moindre  utilisation  du 
sucre.  L’bcredite,  les  grandes  secousses  nerveuses,  les  lesions  de  l’en- 
cepbale,  les  tumeurs,  calculs,  scleroses  du  pancreas  sont  des  elements 
etiologiques.  Ce  sont  des  acquisitions  definitives  et  sur  lesquelles  il 
n’y  a pas  a discuter  dont  nous  sommes  redevables  a l’observation.  Par 
cela  scul  que  toules  ces  causes  aboutissent  a line  glycosurie  durable,  con- 
tinue, nous  pouvons  dire  qu’elles  ont  produit  line  diminution  de  l’apli- 
tude  du  corps  a utiliser  le  sucre.  Mais  par  quels  procedes  ces  causes 
produisent-elles  cet  effet?  L experimentation  ne  l’a  pas  encore  dit,  sans 
doute  parce  que  la  question  qu’on  lui  a posee  ctait  toute  differente.  Ce 
qu’on  demandait  a l’experimentation,  e’etait  non  de  dire  comment  la 
lesion  du  bulbe  ou  l’ablation  du  pancreas  arretent  la  destruction  du 
sucre,  mais  comment  ces  lesions  arrivent  a augmenter  la  production  du 
sucre,  ^experimentation  n’a  pas  mieux  repondu  a la  question  ainsi  posee, 
mais  elle  a suggere  des  suppositions  dont  pbysiologistes  et  medecins 
senlent  bien  qu’ils  ne  peuvent  pas  se  contenter. 

Il  m’est  arrive  bien  souvent,  au  cours  de  cette  etude,  de  parlor  de  l’apti- 
tude  variable  des  tissus  a consommer  le  sucre,  de  l’avidite  des  tissus  pour 
le  sucre. Nous  usonsvolonticrsen  medccine  du  langage  metaphorique;  quand 
line  explication  nous  fait  defaut,  nous  la  remplagons  par  line  comparaison 
et  nous  arrivons  a nous  payer  de  mots.  La  medccine  a cela  de  commun  avec 
d’autres  sciences  qui  sc  piquent  de  precision.  La  physique  generate  a rat- 
traction,  la  cliimie  a les  affinites;  nous  pouvons  bien  parler  de  l’avidite  des 
tissus.  Mais  ce  langage  figure  ne  doit  pas  fairc  supposer  que  nous  dotons 
les  cellules  de  passions  et  que  nous  leur  accordons  une  volonte  misc  au 


service  de  leurs  appetils.  De  meme  quand  nous  expliquons  l’effet  de  la 
piqure  du  quatrieme  ventricule  par  une  action  d’arret  sur  la  consommation 
du  sucre  par  les  tissus  et  que  nous  disons  que  l’avidite  des  tissus  est  alors 
refrenee  ou  moderee,  nous  voulons  simplcmcnt  exposer  ce  fait : e’est  quo 
quand  le  sucre  est  amene  au  voisinage  des  cellules  il  subit  une  metamor- 
pbosc  en  raison  de  cette  proximite  et  que  des  influences  nerveuses  peuvent 
rendre  moins  intense  cette  metamorphose.  Nous  exprimons  des  fails  el  ne 
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les  expliquons  pas.  L’explication  vicndra  par  la  constatation  d une  succes- 
sion de  fails nouvcaux.  En  attendant,  noussommcs  reduits  aux  hypotheses, 
operations  intellceluelles  de  mediocre  valour,  mais  qui  ne  font  pas  grand 
mal  quand  on  esl  bien  assure  qu'i  1 ne  s' a git  quo  d’hypotheses,  qui  ne  sent 
memo  pas  sans  quelque  utility  si  I’on  ccnsidere  que  l’hypolliese  provoque 
1’ experimentation.  On  possede  deja  certains  fails  qui  prendront  peut-etre 
place  quelque  jour  dans  line  systematisation  pathogenique  plus  complete 
du  diabetc,  qui  arriveront  a faire  comprendre  par  < [ u e I precede  les  causes 
du  diabete  arrivent  a cmpecher  la  consommation  du  sucre. 

S’il  etait  vrai  que  le  sucre  du  sang  des  diabetiques  devie  le  plan  de  la 
lumierepolarisee  autrement  (pie  le  sucre  du  sang  normal,  on  y trouverail  la 
possibility  d’expliqucr  le  defaut  de  destruction  de  ce  sucre  mal  forme  : la 
constatation  de  Cantani  donnerait  aux  amateurs  du  langage  metapharique 
l’occasion  de  dire  que  les  tissus  n’ont  pas  perdu  leur  avidite  pour  un  sucre 
normal,  maisqu’ils  ont  de  la  repugnance  pour  un  sucre  centre  nature.  II  y 
aurait  ton  jours  non  utilisation  du  sucre,  mais  le  sucre  serait  economise  non 
par  insuflisance  d’action  des  organes  qui  concourent  a sa  destruction, 
mais  par  perversion  d’action  des  organes  qui  interviennent  dans  sa  forma- 
mation. 

S’il  est  vrai,  et  cela  ne  me  semble  pas  contestable,  que  le  plasma  du  sang 
diabetique  fixe  certaines  matieres  colorantes  autrement  que  le  plasma  du 
sang  normal,  la  constatation  de  Brehmer  ouvrira  d’autres  horizons.  On  se 
demandera  si  l’obstacle  a la  destruction  du  sucre  n’est  pas  dans  le  sang 
plutot  que  dans  les  tissus.  Mais  si  les  tissus  gardaient  leur  aptitude  a 
detruire  le  sucre, et  si  le  sangne  leur  apportait  pas  la  matiere  a la  laveur  de 
laquelle  ils  operent  normalement  cette  destruction,  il  n’en  resulterait  pas 
moins  pour  eux  l’impossibilite  de  faire  cette  destruction.  Ils  ne  seraientpas 
incapablcs  de  detruire,  ils  seraient  empeches. 

Si  je  ne  me  suispas  fait  illusion  dans  1’ interpretation  d experiences  dont 
un  certain  nombre  m’appartienncnt  et  qui  trouvent  place  dans  ce  volume 
(art.  Reactions  nemeuses),  en  montrant  que  les  suppressions  de  1 action 
nerveuse  dans  une  partie  augmentent  la  consommation  du  sucre  dans  cette 
partic  etrendent  le  sang  vein  eux  qui  en  sort  plus  pauvre  en  sucre  que  cclui 
dont  l’innervation  n’a  pas  ete  modifiec  ou  a etc  exaltee,  il  faudra  supposer 
que  dans  les  glycosuries  nerveuses,  et  dans  certains  diabetes  nerveux  an 
moins,  I’cxcitation  des  centres  produit  une  excitation  fronatrice  sur  la  con- 
sommation du  sucre  par  les  tissus. 

Si,  comme  l’enseigne  Lepine,  I’action  pancreatique  est  double,  si  sa 
cellule  secretante,  par  le  cote  qui  regarde  le  canal  excreteur,  livre  un  sue 
capable  de  transformer  l’amidon  on  sucre  et  si.  par  le  cote  qui  regarde  le 
capillaire  sanguin,  elle  livre  une  secretion  interne  qui  serait  le  lernient 
glycolytique,  on  pent  comprendre  que,  dans  les  diabetes  experimentaux 
par  ablation  totale  du  ptmereas  ou  dans  les  diabetes  par  lesion  grave  de 
cette  glande,  le  ferment  glycolytique  venant  a manquer,  la  glycosuric  se 
produira  et  sera  permanente. 
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Co  nc  son!  la  qm*  tics  hypotheses  ; les  deux  dcrniorcs  out  quclque  appa- 
poncc  do  verite  et  pourraient  sans  peine  recevoir  une  application  plus 
large  qu’il  nc  semble  au  premier  ahord. 

Plus  la  chimie  penetre  dans  I’etude  analytique  de  la  nutrition,  plus 
I’intervention  des  ferments  solubles  dans  les  metamorphoses  de  la  ma- 
tiere chez  les  etres  vivants.se  generalise  et  semble  etre  necessaire,  fer- 
ments hydratants,  ferments  oxydants,  ferments  reductcurs,  etc.  Si  les 
divcrscs  metamorphoses,  si  la  destruction  complete  du  sucre  sent  dues  a 
des  ferments,  que  ccs  ferments  soient  fabriques  par  toiites  les  cellules  ou 
qu'ils  le  soient  seulement  par  ccrtaines  cellules  qui  par  I’intermediairc 
du  sang  les  transmettraient  a tons  les  tissus  oil  s’opcrcnt  les  actes  mul- 
tiples de  la  glycolyse,  on  eomprend  qu’un  trouble  de  la  nutrition  portant 
sur  les  cellules  seeretantes  des  ferments  pourrait  amoindrir  leur  produc- 
tion et  restreindre  la  glycolyse. 

Mais  pour  qu’une  reaction  de  la  chimie  physiologique  s’operc,  il  nc 
soffit  pasqu’il  y ait,  a portee  d une  cellule,  la  matiere  a transformer  et  le 
ferment  capable  d’operer  la  transformation,  il  faut  qu’il  y ait  F opportu- 
nity de  cette  transformation,  l’incitation  a cette  action  chimiquc.  Il  no  suffit 
pas  qu’il  y ait  dans  une  fibre  musculaire  du  glycogene,  d’une  part,  et  de 
Foxyhemoglobine,  d’autre  part,  pour  que  le  rapprochement  et  la  combinai- 
son  s’effectuent  entre  l’oxygcnc  et  le  glycogene.  Ces  corps  restent  separes, 
maintenus  isoles  par  cc  qu’on  appelait  la  force  de  tension,  jusqu’a  ce  que 
la  tension,  subissant  une  variation  par  une  action  electrique  ou  par  une 
action  nerveuse.  le  rapprochement  s’operc,  la  combinaison  se  realise  et  le 
degagement  d’energie  s’effectue,  degagement  d’energie  qui,  en  raison  de  la 
structure  de  la  partie  oil  s’opere  Faction  chimique,  apparaitra  comme  tra- 
vail mecanique.  Ce  que  le  systeme  nerveuxpeut  faire  pour  rapprocher  dans 
le  muscle  le  glycogene  et  Foxygene,  il  semble  qu’il  le  fasse  un  peu  par- 
lout  pour  mettre  la  matiere  a transformer  aux  prises  avec  les  ferments. 
Dans  ma  pensee,  en  dehors  de  la  contraction  musculaire,  le  conllit  sc  pro- 
dnit  entre  la  matiere  a transformer  et  les  ferments,  non  parce  que  le  sys- 
teme nerveux  intervient  activcment  au  moment  ou  doit  s’operer  Faction 
chimique,  mais  parce  quo,  a ce  moment,  il  suspend  son  action.  Constam- 
ment  dans  les  tissus  vivants  les  substances  necessaires  a Faction  chi- 
mique  seraient  presentes  et  capables  d’executer  les  metamorphoses  et  de 
les  pousser  jusqu’au  bout;  elles  sont  empechees  de  s’cffectucr  en  toutc 
liberte  par  Faction  continue  et  moderatrice  du  systeme  nerveux. 

Il  est.  bien  entendu  que  nous  marchons  en  plcine  hypo  these.  Si  je  con- 
tinue a developper  celle  a laquelle  je  m’attache  en  ce  moment,  on  pourra 
coinprendre  que  tout  diabete  pourrait  bien  etre  un  diabete  pancreatique 
a supposer  que  tons  les  ferments  glycolytiques  soient  secretes  par  le  pan- 
creas et  uniquement  par  le  pancreas.  On  pourra  coneevoir  aussi  quo  tout 
diabete  pourrait  bien  etre  un  diabete  nerveux,  car,  en  sa  qualile  d'agent 
moderateur,  le  system©  nerveux  devrait,  memo  dans  le  cas  ou  les  ferments 
glycolytiques  seraient  imparfaits  ou  insuffisants,  solliciter  la  secretion 
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pancreatique  on  diminucr  Pempechement  ;'i  In  mise  on  action  de  ces 
ferments. 

Cette  double  face  do.  la  genese  du  diabete,  rirnperlcction  do  la  produc- 
tion des  ferments  ct  Pentravc  excessive  apportee  par  le  systeme  nervous 
a la  mise  on  oeuvre  de  ces  ferments,  trouverait  sa  place  rneme  dans 
l’interpretation  du  diabete  hereditaire.  Car  la  nutrition  est  hereditaire 
non  seulement  pour  l’ensemblc  de  l’economic,  mais  pour  chaque  systeme 
et  pour  chaque  organc;  le  type  nutritif  est  hereditaire  comine  intensite 
on  comme  qualite.  Des  lors  l’activite  nutritive  de  chaque  partie  pourra, 
chez  l’engendre,  reproduire  le  type  de  la  nutrition  de  cette  partie  chez  le 
generateur.  Les  activites  nerveuses  aussi  sont  hereditaires.  he  iils  d un 
diabetique  aura  chance,  par  consequent,  de  fabriquer  et  d'utilisor  ses 
ferments  glycolytiques  a la  lac. on  de  son  pore. 


LES  MALADIES  PAR  RALENTISSEMENT  DE  LA  NUTRITION 

Dans  les  pages  qui  precedent,  jc  pense  avoir  etabli  qu  unc  maladie,  le 
diabete,  consiste  cssentiellement,  comme  jc  l’enseignais  des  1872,  dans 
la  diminution  du  pouvoir  que  les  tissus  ont,  a l’etat  normal,  d’elaborer  le 
sucre.  Pour  cette  raison  je  l’ai  fait  entrer  dans  le  groupe  des  maladies 
par  ralentissement  de  la  nutrition  on  Benecke  ne  lui  avait  pas  leseixe 
une  place,  jc  l’ai  place  du  cote  de  Pobesite,  de  Poxalurie,  des  maladies 

a sediments  uriques. 

Est-cc  bien  vraiment  pour  cette  raison? 

Ouand,  en  1879,  j’ai  rapproche  comme  constituant  une  memo  famille 
morbide/le  diabete  sucre,  la  goutte,  Pobesite,  la  lithiase  bihaire  sans 
faire  entrer  dans  ce  groupe  tout  ce  qui,  pour  Benecke,  rcleve  de  la 
nutrition  retardante  ct  en  y introduisant  d’autres  maladies  dont  li  ne 
soupyonnait  pas  la  parente  avec  les  premieres,  j’avais  d’autres  molds, 
j’avais  des  raisons  d’ordre  clinique,  j’invoquais  la  statistique  chnique. 
C’cst  elle  bien  plus  que  la  chimie  pathologique  qui  nnposait  ce  rappro- 
chement. . , 

Pendant  treize  ans  j’avais  recueilli  les  observations  de  presque  tous  les 

malades  qui  s’etaient  presentes  a mon  examen,  non  a 1 hopital  ou  la 
recherche  des  parentes  morbides  est  chose  impossible,  mats  chez  moi. 
Pour  les  malades  attaints  de  ces  maladies  dont  les  ongines  hereditaires 
communes  n’avaicnt  pas  echappe  a la  sagacite  d’autres  observateurs, 
pour  ces  malades  groupes  sousle  nom  d’artbritiques,  par  Bazin,  auquel  il 
convient  de  rapportcr  l’honneur  de  cette  conception,  jc  m elloryais  de 
rechercher  toutes  les  maladies  dont  ils  avaient  etc  attends  anterieurc- 
ment,  toutes  cedes  qu’ils  presentaient  concurremmcnt  avec  la  maladie 
principale.  D’autre  part,  j’interrogeais  la  pathologic  de  la  lanulle  du 
malade,  cede  des  ascendants,  des  descendants,  des  collateraux.  J aunai 
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ainsi  a rcconnaitrc  non  par  vague  impression,  mais  par  donnees  positives 
et  precises,  par  fails  pesos  cl  comptcs,  que  certaines  maladies,  Ires  dis- 
scmblables  on  apparcnce,  formentim  groupe,  et  que,  lorsque  l’une  d’elles 
est  eonstatee  chez  un  malade,  on  pent  etre  assure  do  retrouvcr  une  on 
plusieurs  des  autres  maladies  dc  ce  groupe  soil  dans  les  antecedents 
personnels  du  malade,  soit  dans  I’histoiro  patholdgique  de  sa  famille. 

II  n’y  a pas  la  transformations  morbides,  ce  n’est  pas  non  plus  une 
memo  maladie  qui  continue  cn  se  metamorphosant  ou  en  changeanl  de 
masque.  Ce  sont  des  successions  ou  des  coexistences  morbides.  Et  1c 
nombre  de  ces  maladies  est  tellement  lirnite  et  leurs  relations  sc  mon- 
trent  avec  une  frequence  si  grande,  qu’il  n’y  a pas  possibility  d’invoquer 
des  successions  ou  des  coincidences  fortuites.  Le  lien  qui  les  unit,  la 
cause  qui  les  domine  et  qui  n’exclut  nullement  d’autres  causes  efficientes 
ou  determinantes,  e’est  la  predisposition,  e’est  ce  qu’on  appelait  la  dia- 
these.  Cela  me  paraissait  etre  une  demonstration.  On  m’a  repondu  par  une 
objection  : je  demandais  a la  statistique  la  confirmation  dune  doctrine, 
jo  ne  Finterrogeais  pas  sans  idees  precongues.  J’avais,  pensait-on,  limite 
mes  investigations  a certaines  maladies.  J’avais  recherche  systematique- 
ment  ces  maladies  dans  les  antecedents  personnels  ou  hereditaires  des 
malades  que  je  trouvais  affectes  de  l’une  d’elles,  mais  je  pouvais  avoir 
neglige  de  me  renseigner  sur  la  coexistence  d’autres  maladies  qu’on  au- 
rait  pu  rencontrer  peut-etre  avec  la  meme  frequence  et  que  Eon  pouvait 
supposer  capahles  d’accompagner  aussi  souvent  des  maladies  autres  que 
colles  sur  lesquelles  portait  plus  particulierement  mon  attention. 

Je  ne  me  sentais  pas  ebranle  par  ces  objections.  Je  considerais  et  je 
considere  encore  comme  bonnes  et  legitimes  mes  statistiques  de  1879, 
confirmees  par  les  faits  beaucoup  plus  nombreux  qui  se  sont  accumules 
depuis  cette  epoque.  Cependant,  je  n’ai  pas  voulu  quo  ceux  qui  ne  se 
trouvaient  pas  comme  moi  frappes  par  ces  coincidences,  ceux  qui  ne  les 
notaient  pas,  peut-etre  parce  que  leur  attention  n’etait,  pas  suffisamment 
en  eveil,  n’eussent  pas  lc  controle  auquel  leur  bonne  foi  leur  donnait 
droit.  Je  me  suis  controle  moi-meme  en  m’inspirant  des  critiques  qui 
m’avaient  ete  adressees.  A partir  d’un  certain  jour,  aucun  malade,  aucune 
personne  se  croyant  ou  se  disant  malade  ne  s’est  soumis  a mon  examen 
sans  que  son  observation  ait  ete  prise,  sans  que  systematiquement 
1 interrogation  ait  porte  sur  tous  les  points  contestes  des  parentes  mor- 
bides, sans  que  l’exploration  ail  etc  faite  an  point  de  vue  de  l’etat  des 
organes,  des  poumons,  du  coeur,  des  gros  vaisseaux,  des  vaisseaux  du 
con,  de  la  radiale  oil  le  pouls  etait  compte  et  la  pression  arterielle 
mesuree.de  1’estomac  dont  les  dimensions  etaient  inesurees,  du  foie  donl 
la  hauteur  etait  determinee,  de  l’ensemble  dc  la  cavite  abdominale;  on 
etudiait  les  reflexes,  on  examinait  les  urines,  sans  compter  toutes  les 
questions  et  investigations  que  suggeraient  les  particularites  du  cas,  con- 
formement  aux  exigences  d’une  bonne  clinique.  S’il  y avail  quelque 
chose  dc  systematique  et  dc  precongu  dans  cette  recherche,  la  systemali- 
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sation  et,  la  curiositc  prealablc  s’adrossaient  a tons  indilleremment  et 
visaicnl  It's  monies  objets  chez  le  paralyliquc  general,  comme  chez  le 
dyspepliquc,  coininc  chez  le  cardiaque,  comme  chez  le  nialade  attcint  de 
nevralgie  lacialo,  on  de  myxoedeme,  oil  de  goutte,  on  de  diahete.  Ce 
n’etaient  pas  des  malades  choisis,  c’etaient  ponrlant  des  malades  qni 
choisissaient  leur  mcdecin,  ce  <|iii  dctournait  de  moi  l’ensemhle  des  cas 
chirurgicaux  el  sans  doute  anssi  de  ces  cas  medicaux  Ires  speciaux  (pii  se 
dil  igent  plus  volonticrs  vers  les  specialisles.  Un  caraclere  general  de  ces 
malades,  c’cst  qu’ils  pouvaient  se  deplacer ; un  autre  caraclere,  c’esl 
qu’ils  etaient  apyretiques.  J’exclus  absolument  de  cette  etude  ccux  qui 
etaient  alites,  ceux  que  j’ai  visiles  a leur  domicile,  ceux  que  j’ai  vusa 
I’hopital.  Je  les  cxclus  en  raison  de  l’impossibilite  oil  je  me  suis  trouve 
de  la  ire  pour  cux  I’exploration  complete  que  je  faisais  chez  moi,  on  de 
poursuivre  un  inlcrrogatoirc  qni  put,  reellement  me  rcnseigner.  Cette 
etude  a porte  sur  5000  malades.  Le  n ombre  est  assez  grand  pour  never 
les  errcurs  que  j’ai  pu  commettre.  Le  depouillement  de  ces  5000  cas  dira 
ce  que  sont  les  parentes  on,  si  l’on  prefere,  les  affinites  morhides  (*). 

Mon  observation  a discerne  pour  l’ensemble  des  malades  172  maladies 
chroniques,  mais  souvent  plusieurs  maladies  se  trouvaient  associees,  et 
sur  1000  malades  j’ai  compte  2500  cas  morbides.  II  y a done  a cliaquc 
pas  des  associations  morbides,  puisque  en  moyenne  deux  malades  repre- 
sented cinq  cas  pathologiques.  On  me  reprochera  peut-etre  d’emietter  la 
pathologie,  d’admettre  chez  un  seul  nialade  deux  ou  trois  maladies,  alors 
peut-etre  qu’il  n’en  a qu’une  avec  des  determinations  variees,  de  ne  pas 
voir  le  lien,  alors  que  ce  que  je  cherche,  e’est  precisement  l’enchaine- 
ment.  Une  tuberculose  pulmonaire  est  une  maladie;  une  cirrhose  grais- 
seuse  est  aussi  une  maladie,  de  mcrae  une  degenerescence  amyloide  du 
rein.  Si  un  seul  nialade  a a la  fois  tuberculose  pulmonaire,  cirrhose  grais- 
seuse,  rein  amyloide,  j’inscrirai  trois  maladies,  Tune  primaire,  les  deux 
autres  secondaires.  Si  un  diabetique  a un  gros  foie,  je  dirai  que  le  dia- 
bete  est  la  maladie  primaire  et  1’hypertrophie  du  foie  la  maladie  secon- 
daire,  ce  que  quelques  pathologistes  contesteront.  Si  un  goutteux  a une 
nephrite  sclereuse,  je  nc  pourrai  pas  toujours  dire  que  la  gouttc  est  pri- 
mitive et  la  nephrite  secondaire.  Si  Ton  etait  toujours  lixe  on  desi- 
gnerait  l’ensemble  morbide  par  la  maladie  primaire.  Dans  le  doute,  je 
crois  qu’il  est  plus  prudent  de  maintenir  la  pluralite,  mais  on  doit  tou- 
jours chercher  s’il  y a subordination  et  quel  est  l’ordre  de  la  subordina- 
tion. 11  y a des  organes  qui  sont  surtout  frappes  primitivement,  il  y on  a 
qui  le  sont  surtout  secondairement.  Sur  515  cas  de  maladies  de  1 csto- 
mac,  475  etaient  primaires,  42  secondaires.  Sur  219  cas  de  maladies  du 
foie,  67  etaient  primaires,  152  secondaires.  Cost  dire  que  la  statistique 


(!)  Le  depouillement  de  3000  observations  fail  comme  je  l’cntends  est  un  travail  enormc  qm 
est  loin  d'etre  achcve.  Je  soumels  au  lijcteur  les  donnccs  stalistiques  relative#  aux  1200  pie- 
miers  malades.  , 
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elinique  no  so  fail  pas,  no  pcul  pas  so  fairc  avcc  dcs  documents  vcnus  do, 
tous  cotes;  que  colui  qui  comptc  doit  pouvoir  peser  les  fails,  doit  elro 
celuiqui  les  a observes.  Quo  c’est  chose  delicate  dediscernor  dansl’histoire 
palhologique  d im  individu  cc  qui  a precede  ot  ce  qui  a suivi  et  ilc 
saisir  lo  mode  de  I’enchainemonl.  10000  observations  vaudraient  mieux 
<pie  5000,  vaudraient  mieux  surloul  que  1200.  Gependant  ma  statistiquc, 
meme  cello  statistiquc  provisoire,  ne  laisse  pas  que  d’etre  instruc- 
tive. 


AFFINITIES  MORBIDES  DU  Dl ARETE 


Dans  incs  logons  de  1879,  recherchant  les  maladies  qui  font  cortege 
au  diabete  et  les  poursuivant  d’abord  hors  de  la  person  no  du  diabetique, 
dans  sa  famille,  chez  ses  ascendants,  cbez  ses  collateraux,  chez  ses  des- 
cendants, j’etais  arrive  aux  resultats  statistiques  suivants  : 

Sur  100  diabetiques,  on  observe  dans  la  famille  : 


Le  rhumatisme  sous  une  quelconque  de  ses  formes  articulaires . . . 54  to  is 

L’obesite  — ...  50  — 

Le  diabete  — ...  25  — 

La  lithiase  urique  — ...  21  — 

La  goutte  — ...  18  — 

L’asthmc  — ...  11  — 

L’cczema  — ...II— 

La  migraine  — ...  7 — 

La  lithiase  biliaire  — ...  7 — 


Recherchant  cbez  les  monies  malades  les  maladies  autres  que  le  dia- 
bete dont  ils  avaient  ete  atteints  anterieurement  ou  au  cours  de  leur 
diabete,  je  dressais  la  statistique  suivante  : 

Chez  100  diabetiques,  on  constate  independamment  du  diabete  : 


L’obesite 45  fois 

Le  rhumatisme  musculaire 22  — 

La  migraine 18  — 

Le  rhumatisme  articuiaire  aigu 10  — 

La  lithiase  urique 16  — 

L’eczema 16  — 

La  lithiase  biliaire 10  — 

Le  rhumatisme  articuiaire  chronique 8 — 

Les  nevralgies . 8 — 

L’urticaire 6 — 

Les  hemorragies  fluxionnaires 6 — 

Le  pityriasis 4 — 

L’asthme ‘2  — 

La  goutte 2 — 


Dupuis  (pie  ces  resultats  out  etc  publics,  j’ai  rccueilli  pres  de  400  nou- 
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voiles  observations  du  diabete  sucre.  Elies  disenl  sensiblement  la  meme 
chose.  Mais  ees  400  observations  out  etc  recueillics  suivant  1’anciennc 
methode;  dies  n’intcrviendronl  pas  dans  I’btude  statistique  que  je  vais 
faire.  II  esl  ontendu  queje  ne  tiendrai  compte  desormais  que  des  mala- 
dies constatees  cliez  I’individu  memo  qui  a etc  observe,  dont  1’examen  a 
etc  fait  systematiquement  ainsi  qu’il  a etc  (lit  plus  haul  el  qui  appartient 
a ce  groupc  compose  de  tous  les  malades  indislinctement  qui  out  fait 
appcl  a mou  intervention.  Pour  les  diabetiques  comme  pour  les  autres 
malades  dont  je  parlerai  ultcrieurempnt,  la  frequence  des  coincidences 
mo rb ides  sera  rapportee  a 1000. 

Sur  1000  malades  pris  tous,  sans  exception,  tels  qu’ils  se  presentent, 
malades  chroniques,  apyretiques,  j’ai  rencontre  47  diabetiques. 

Sur  1000  diabetiques,  le  foie  etait  gros  205  fois.  C’est  la  premiere 
coincidence  morbidc  el  la  plus  frequente.  II  n’en  etait  pas  question  en 
1879.  C’est  en  1881  quo  j’ai  reconnu  la  frequence  du  gros  foie  chez  les 
diabetiques,  al’epoque  oil,  frappe  de  la  frequence  de  la  dilatation  de  l’es- 
lomac,  je  commcngai  a faire  chez  tous  les  malades  indistinctement 
1’ exploration  physique  de  l’abdomen  ct  en  particulier  la  mensuration  de 
I’estomac  et  du  foie.  J’ai  signale  en  1884  et  en  1886  cette  frequence  du 
gros  foie  dans  le  diabete.  Frerichs  l’avait  deja  notee  et  depuis  elle  a etc 
reconnue  par  maint  observateur,  par  M.  Glenard  en  particulier.  Je  disais 
en  1886  que,  sur  100  diabetiques,  le  foie  etait  gros  57  fois  et,  ce  que 
Frerichs  n’avait  pas  fait,  j’ajoutais  qu’il  F etait  26  fois  sur  100  cas  d’obc- 
sitc  et  26  fois  sur  100  cas  de  goutte. 

Ce  gros  foie  qui  apparait,  contre  toute  attente,  comme  la  coincidence 
morbide  la  plus  frequente  dans  le  diabete,  merite  de  nous  arreter.  Cette 
singuliere  revelation  de  la  statistique  qui  nous  montre  le  foie  tumefie 
dans  plus  du  quart  des  cas  de  diabete  doit-elle  nous  faire  admettre  l'exis- 
tence  d’une  association  morbide  naturelle,  d’un  enchainement  entre  la 
maladie  et  l’etat  morbide,  marquant  une  dependance  de  l’une  a l’autre  ou 
uuc  dependance  des  deux  par  rapport  a une  autre  influence  qui  les  domi- 
nerait  egalement,  auquel  cas  ce  serait  la  veritable  parente  morbide?  S a- 
oirait-il  au  contraire  d’une  simple  coincidence  morbide?  II  suffit  pour 
trancher  cette  question  de  savoir  ce  qu’il  y a de  gros  foies  chez  les  dia- 
betiques et  le  nombre  de  ces  gros  foies  chez  l’ensemble  des  malades  qui 
ne  sont  pas  diabetiques.  La  statistique  nous  repond  : 


Sur  1000  diabetiques.  . 
— non  diabetiques 


265  gros  foies 
144 


Le  gros  foie  cst  done  presque  deux  1‘ois  plus  frequent  chez  les  diabe- 
tiques que  chez  les  non  diabetiques.  La  statistique  va  nous  permettre 
d’executer  sur  les  nombres  V experimental io  crncis  : 


Sur  1000  malades  avec  gros  foie 84  diabetiques 

— sans  gros  foie. 41  — 
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II  y a deux  Ibis  plus  de  diabetiques  chez  les  mtdadcs  qui  ontle  gros  foie 
que  cliez  ceux  qui  ue  Tout  pas.  Le  gros  1‘oic  n’expliquc  done  pas  le  diabete 
et  le  diabete  n’expliquc  pas  le  gros  foie,  mais  il  ya  uno  cerlaine  influence 
de  cbacun  des  etats  morbides  sur  le  developpement  de  I’autre,  on  inlluence 
d une  cause  commune  aux  deux.  II  y a plus  que  coincidence  morbide.  On 
dira,  si  Ton  vent,  qu'il  y a association,  il  y a peut-etre  parente,  il  n’y  a 
pas  dependence.  Le  tres  grand  nombre  des  cas  de  coincidence  d’une  mala- 
die  avee  une  autre  ne  prouve  pas,  en  elfet,  qu’il  y ait  parente  entre  les 
deux  maladies,  ni  dependance  de  l’unc  par  rapport  a l’autre.  11  y a des 
maladies  qui  sont  tres  frequentes,  e’est-a-dire  des  maladies  dont  les  con- 
ditions  de  la  vie  humaine  favorisent  le  developpement  soit  en  multipliant 
les  causes  ou  rendant  plus  repetee  l’application  de  ces  causes,  soit  en 
diminuant  les  defenses  cl  les  resistances  de  I’organisme.  Une  semblable 
maladie  qu’on  rencontrerait  cliez  la  moitie  de  l’ensemble  des  malades 
devrait  se  trouver,  semble-t-il,  chez  la  moitie  des  malades  atteints  d’une 
maladie  particuliere.  Ce  serait  une  coincidence  extremement  frequent#, 
mais  ce  ne  serait  qu’une  coincidence. 

En  realite,  les  coincidences  morbides  ne  sont  pas  absolument  fortuites. 
C’esl  pour  cela  qu’une  maladie,  meme  tres  frequente,  ne  coincide  pas  dans 
une  egale  proportion  avec  toutes  les  categories  de  maladies.  Si,  comme  je 
viens  de  le  dire,  une  maladie  est  frequente  en  partie  parce  que  les  condi- 
tions de  1’existence  diminuent  pour  la  generality  des  hommes  les  moyens 
qu  ils  ont  a leur  disposition  pour  se  defendre  contre  ces  maladies,  on  con- 
cevra  facilement  qu’une  autre  maladie  preexistante  est  une  condition  defa- 
vorable  pour  la  resistance  aux  causes  morbides  et  que  parmi  les  maladies 
preexistantes  il  y en  ait  qui  amoindrissent  plus  ou  moins  les  defenses. 
Eette  reflexion  fournit  l’explication  de  ce  fait  que  la  maladie  appelle  la 
maladie,  que  les  causes  qui  s’appliquent  a un  grand  nombre  d’individus 
aboutissent  plus  rarement  a la  maladie  cliez  l’homme  bien  portant  que 
chez  1 homme  deja  malade;  et  d’autant  plus,  chez  ce  dernier,  que  la  mala- 
die dont  il  est  atteint  altere  plus  l’integrite  des  organes  par  ou  peut  se 
iaire  1 introduction  de  l’agent  morbifique,  ou  diminue  davantage  l’energie 
avec  laquelle  le  systeme  nerveux  repousse  ou  neutralise  les  entreprises 
pathogenes.  La  reussite  de  ces  entreprises  sera  d’autant  plus  frequente 
que  1 homme  sera  deja  affectc  non  plus  d’une  seulc  maladie  mais  de  plu- 
sieurs.  Sur  1000  malades  ebroniques  apyretiques,  il  n’y  en  a que  207  qui 
soient  affectes  d’une  seule  maladie.  Cliez  795  on  constate  deux  ou  plu- 
sieurs  maladies,  on  peut  reconnoitre  la  coincidence,  ou  l’association,  ou 
la  parente,  ou  la  dependance  morbides.  La  maladie  va  de  preference  aux 
malades  et,  chez  eux,  a ceux  qui  sont  plus  aflfaiblis  par  la  maladie  ou  par 
les  maladies.  II  doit  done  y avoir  quelquc  inegalite  dans  la  coincidence 
necessaire  des  maladies  frequentes  avec  les  divcrscs  cspeccs  morbides 
parliculieres. 

Quelles  sont  done  les  maladies  frdqumles?  Le  gros  foie  est  l’unc  d’clles, 
non  la  plus  frequente.  S’il  faut  chercher  les  causes  de  la  frequence  <les 
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maladies  dans  les  conditions  generates  de  la  vie  humaine,  on  comprendra 
que  les  deteriorations  inorhides  devront  se  inanifester  snrtont  dans  deux 
grands  apparcils,  dans  lc  tube  digestif  et  dans  le  systerne  nerveux.  L’bis- 
toirc,  si  clle  possedaitdesmoyens  suffisanlsd’infonnation,  diraitqu’il  n’en 
a pas  toujours  ete  ainsi.  Ellc  prouverait,  cc  qui  est  l’irnpression  des 
medccins  de  ma  generation,  que  les  perturbations  primaires  de  l’estomar 
ont  succede  a la  diffusion  de  l’usage  de  l’alcool  etaux  progres  dela  sophis- 
tication alimentairo,  connne  les  troubles  nevropathiques  aux  abus  de 
to u Les  sortes  et  au  surmenage. 

Ellc  dira  peut-etre  a nos  successcurs  que  le  retour  a la  simplicite  culi- 
nairc  et  l’interdiction  a la  chimic  de  penetrer  dans  la  cuisine  ont  soulage 
notre  estomac.  Aura-t-elle  a constatcr  le  rctour  a l’equilibre  cerebral 
coinme  consequence  du  progres  social  et  de  la  complete  plus  facile  du 
bien-ctre?  Aujourd’hui,-  pres  de  la  moitie  des  malades  chroniques  a des 
desordres  gastriques,  pres  du  cinquieme  souffre  dans  son  fonctionnement 
nerveux.  En  meme  temps,  les  organes  on  apparcils  qui  refoivent  le  contrc- 
coup  des  troubles  digestifs  ou  qui  subissent  les  eficts  detournes  des  poi- 
sons alimentaires  ou  putrides  ou  morbides,  le  foie,  le  rein,  lc  coeur,  les 
vaisseaux,  apportent  a la  palhologie  le  lourd  tribut  des  accidents  secon- 
daires.  Chez  un  septieme  des  malades  chroniques,  le  foie  est  en  souffrance,  le 
rein  chez  un  quart,  les  vaisseaux  chez  un  quart,  le  coeur  chez  plus  du  quart. 

J’indique  dans  l’ordrede  frequence  decroissante  les  maladies  frequentes 
telles  que  je  les  ai  observees. 

Sur  1000  malades  chroniques  apyretiques  j’ai  note 

La  dilatation  gastrique 

Les  troubles  fonctionnels  du  coeur 

L’arteriosclerose.  

La  dyspepsie 

L’albuminurie  simple 

Le  gros  foie 

La  nevropathie 

Les  nephrites  chroniques 

Les  lesions  organiques  du  coeur 

Je  n’inscris  dans  ce  tableau  les  nephrites  et  les  maladies  organiques  du 
coeur  que  parce  qu’elles  s’ajoutent  aux  albuminuries  simples  et  aux 
troubles  fonctionnels  du  coeur  pour  completer  rimportance  des  nephro- 
pathies et  des  cardiopathies.  On  n’y  voit  pas  figurer  la  phtisie  pulmonaire 
parce  que  je  me  suis  inqiose  I obligation  de  n inscrirc  que  les  maladies 
apyretiques.  Elle  n’intervient  dans  ma  statistique  que  poui  55  < as  sin 
1000  malades.  Au  surplus  ma  statistique  n’est  vraie  qu'en  tant  qu’elle  est 
rna  statistique.  Je  n’ai  pas  de  choix  parmi  mes  malades,  mais  les  malades 
choisissent  leur  medecin.  Les  faits  que  j’analyse  ne  representent  pas  la 
morbid itc  generale,  mais  ils  donnent  ccrtainemcnt  un  aperfii  fulele  des 
associations  morbides. 

Dans  la  representation  que  j’entreprends  des  relations  qui  existent 


241  fois 
240  — 
236  - 
195  — 
165  — 
149  — 
149  — 
65  — 
64  — 
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enlre  un  certain  nombrc  do  maladies  spcciales,  les  maladies  frequenles 
quo  lour  frequence  memo  doit  rendre  presentes  partout,  formeront  le 
fond  dn  tableau,  tantdt  appelees  par  la  maladie  specialc,  lantot  favorisanl 
son  devcloppement. 

J’ai  trouve  d’abord  legros  foie,  cello  maladie  frequente  qui  se  rencontre 
deux  fois  plus  souvent  chez  les  diabeliques  <|ue  cliez  les  non  diabetiques 
(le  rapport  = 1 ,82),  et  dont  on  pout,  dire  aussi  que  le  diabete  cst 
deux  fois  plus  frequent  chez  ceux  qui  out  ce  gros  foie  que  chez  ceux  qui 
en  sont  exempts  (le  rapport  ^ — 2,05).  II  y a coincidence  Ires  frequente 


(265  gros  foies  pour  1000  diabeliques);  il  y aplus  que  coincidence,  non, 
jc  le  repete,  parce  que  cette  frequence  est  tres  grande,  mais  simplemenl 
parce  quelc  nombre  qui  indiqnc  cette  frequence  est  superieur  ii  celui  qui 
indique  la  frequence  du  gros  foie  chez  ceux  qui  ne  sont  pas  diabeliques, 
parce  que  le  rapport  enlre  ces  deux  nombres,  1,82,  est  superieur  a 
l’unite.  De  memo  pour  la  relation  croisee,  pour  le  rapport  2,05  qui  existe 
entre  le  nombre  des  cas  de  diabete  chez  1000  malades  a gros  foie  et  le 
nombre  des  cas  de  diabete  chez  1000  malades  qui  n’ont  pas  le  gros  foie, 
et  e’est  une  seconde  preuve  de  l’affinite  morbide. 

La  dilatation  gastrique  coexiste  aussi  tres  frequemment  avec  le  diabete, 
158  fois  chez  1000  diabetiques.  Mais  cette  frequence  n’indique  aucune 
affinite  morbide  parce  qu’il  y a 215  dilatations  gastriques  chez  1000  ma- 
lades non  diabetiques.  Le  rapport  0,64  plus  petit  que  I onite  indique  sinon 
l’antagonisme  morbide,  au  moins  la  moindre  disposition  a la  dilatation 
gastrique  chez  les  diabetiques.  Et  comme  il  y a aussi  moins  de  diabetes 
chez  les  dilates  que  chez  les  malades  non  dilates, le  nouveau  rapport  0,56, 
plus  petit  que  V unite,  prouve  encore  qu’il  y a enlre  les  deux  maladies 
quelque  chose  comme  le  contraire  d’une  affinite. 

J’en  puis  dire  autant  pour  une  autre  maladie  frequente,  la  dyspepsie  on 
I’antagonisme  s’accuse  d’une  fay  on  manifeste.  Sur  1000  diabetiques,  on 
trouve  seulement  55  dyspeptiques,  tandis  que  sur  1000  malades  non  dia- 
betiques, il  y a 205  dyspeptiques  (rapport 0,1 7);  et  sur  1000  dyspeptiques 
il  n’y  a que  8 diabetiques,  tandis  que  sur  1000  malades  non  dyspeptiques 
on  compte  57  diabetiques  (rapport  0,14). 

De  meme  que  la  coincidence  tres  frequente  d’une  maladie  avec  une  autre 
ne  prouve  rien  au  point  de  vue  des  alfinites  morbides,  de  meme  la  tres 
grande  rarete  de  la  coincidence  n’exclut  pas  1'idee  d’enchainement,  de 
parente  morbide  ou  de  depcndance.  Sur  1000  cas  de  diabete,  il  y a seule- 
ment 18  cas  d’acetonemie.  Mais  comme  il  n’y  a que  2 cas  d’acetonemie 
pour  1000  malades  non  diabetiques,  le  rapport  9,00  indique  un  haul 
degre  de  dependance  morbide. 

L’obesite,  la  nephrite,  la  lithiase  urique,  la  lithiasc  biliaire,  la  goutte, 
l’angine  de  poitrine,  les  nevralgics,  le  rhumatisme  articulaire  chronique, 
la  bronchite  sibilante,  1’insuffisance  mitrale,  le  retrecissemenl  aortique, 
I 'eczema,  les  nevrites,  la  furonculose  dont  le  rapport  est  plus  grand  (pie 
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I unite,  onl,  tons  des  aflinites  morbides  avee  le  diabete.  Pour  les  heinor- 
ro'ides  on  neles  observe  pas  plus souvent chez  lesdiab&tiques  que  chez  les 
non  diabetiques,  le  rapport  est  1,00;  mais  le  diabete  s’observc  Irois  Ibis 
plus  souvenl  eliez  les  heraorro'idaircs  (pie  chez  les  non  hemorroidaires. 
La  predominance  de  I’angine  dc  poitrine  chez  les  diabetiques  est  conside- 
rable, le  rapport  est  4,67  ; cello  de  l’eczema  est  pen  importante  : le  rap- 
port est  1 ,21 . 

DIABETE  SUCRE 

-IS  CAS  DE  DIABETE  SUB  1000  MAUDES 


MALADIES  ASSOCIEES. 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCIEES 
POUIt  4000  CAS 
DE  DIABETE. 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCIEES 
POUR  1000  CAS 
DE  MALADIES 
AUTRES  QUE 
LE  DIABETE. 

Gros  foie  . . . • . 

265 

144 

Obesite 

193 

67 

Galop 

175 

55 

Dilatation  gastrique  . 

158 

245 

Nephrite 

140 

61 

Albuminurie  simple. 
Pertc  des  reflexes  ten- 

140 

166 

dineux 

105 

19 

Lithiase  urique.  . . 

88 

30 

Lithiase  biliaire.  . . 

70 

25 

Goullc 

70 

57 

Anginc  de  poitrine  . 

70 

15 

Nevropalhic  .... 

70 

153 

Nevralgies 

Rbumatismc  arlieu- 

70 

25 

laire  ebronique.  . 

55 

26 

Syphilis 

55 

31 

Bronchite  sibilantc  . 

55 

17 

Insuflisancc  mitralc. 
Retrecissement  aorti- 

55 

11 

que 

55 

19 

Dyspcpsie 

55 

205 

Eczema 

55 

29 

Cancer  du  foie.  . . 
Goitre  cxophtalmi- 

55 

2 

que 

18 

18 

Nevriles 

18 

14 

Alcoolisme 

18 

12 

Plitisie  pulmonairc  . 

18 

47 

Gastralgie  . . . . . 

18 

15 

llemorro'idcs.  . . . 

18 

18 

Furonculose  .... 

18 

5 

Acetonemic  . . . . 

18 

2 

1,82 

2,88 

3.50 
0,04 
2,30 
0,84 

5,53 

2.95 

2,80 

1,89 

4,67 

0,46 

2,80 

2,04 

1,71 

2,06 

3,18 

1,84 

0,17 

1,21 

17.50 

1,00 

1,29 

1,50 

0,54 

1,20 

1,00 

3,60 

9,00 


SOMBRE 
DES  CAS 
DE  DIABETE 

point  iooo  cas 

DE  I, A MALADIE 

associEe. 


NOMBRE 
DES  CAS 
DE  DIABETE 
POCK  1000  CAS 
DE  MALADIES 
AUTRES  QUE 
LA  MALADIE 
ASSOCIEE. 


84 

122 

143 

51 

105 

40 

214 

129 

121 

87 

190 

22 

121 

91 

79 

95 

155 

83 

8 

57 

500 

48 

59 

67 

18 

56 

48 

145 

335 


41 

41 

41 

55 

44 

49 

44 

45 

45 

46 
45 
52 

45 

46 

46 

47 

46 

47 
57 
47 

46 

47 
47 
47 
49 
47 
47 
47 
47 


2,05 

2.98 
3,49 
0,56 
2,34 
0,82 

4,41 

2.87 
2,69 

1.89 
4 22 
0^42 
2,69 

1.98 
1,72 
2,02 

2.89 

1,77 

0,14 

1,21 

10.87 

1,02 
1 ,26 
1,40 
0,57 
1,19 
1,02 
5,04 
7,09 


Pas  dissociation  morbide  70  an  lieu  de  207  pour  1000. 
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Toutes  ces  relations  morbicles  scront  plus  facilcmenl  appreciees  expo- 
secs  sous  forme  do,  tableau. 

On  remarquera  la  relation  de  certaines  maladies  organiques  du  coeur 
avec  le  diabete  : rinsuffisance  mitrale  et  le  relrecissemcnt  aortique. 
L'explication  se  trouve  sans  doute  dans  la  disposition  au  rhumatisme 
chronique  qui  pent  sc  manifestcr  sur  la  sereuse  cardiaque  corame  sur  les 
sereuses  articulaires.  On  admet  une  certaine  relation  entre  le  goitre 
exophtalmique  et  le  diabete.  Cette  relation  n’est  pas  apparente  dans  ma 
statistique.  Les  rapports  sont  1,00  et  1,02.  Une  veritable  surprise, e’est  la 
predisposition  des  diabetiques  au  cancer  du  foie;  les  rapports  sont  17,50 
et  10,87.  On  n’admettra  pas  que  le  diabete  est  une  consequence  du  cancer 
du  foie.  On  savait  sans  le  bien  comprendre  que  les  diabetiques  sont 
exposes  au  cancer.  Celle  localisation  au  foiene  me  parait  pas  actuellemenl 
intelligible.  La  syphilis  dispose-t-elle  au  diabete?  cela.neme  parait  pas 
douteux  pour  un  certain  diabete  avec  gros  foie,  dur,  illegal  et  avec  grosse 
rate.  La  relation  inverse  semble  peu  admissible,  le  diabete  reduisant 
d'ordinaire  les  aptitudes  veneriennes.  II  est  vrai  que  les  desquamations 
balano-preputiales  peuvent  rendre  la  contamination  plus  facile. 

Une  remarque  encore  a Uoccasion  de  ce  tableau,  e’est  qu’il  est  dans  la 
nature  du  diabete  d’etre  accompagne  par  d’autres  maladies.  L’absence 
dissociation  morbide  qui  s ’observe  dans  la  proportion  de  207  pour  1000 
sur  1 ensemble  de  toutes  les  maladies  chroniques  est  seulement  de  70 
pour  le  diabete  sucre.  Et  ce  diabete  sucre  trois  fois  plus  accompagne  que 
l’ensemble  des  autres  maladies  ne  compte  cependanl  dans  son  cortege  que 
le  sixieme  des  especes  morbides.  Mais,  parmi  ces  vingt-huit  maladies,  qui 
se  rencontrent  avec  lui,  plusieurs  le  recherchent  de  preference.  Elies  ne  le 
Irequentent  pas  exclusivement,  nous  les  verrons  se  visiter  entre  elles; 
mais,  a l’exception  des  maladies  frequentes,  elles  n’accompagnent  pas 
volontiers  les  autres  maladies.  Elles  appartiennent  a un  groupe  restreint; 
elles  constituent  une  famille  morbide. 


AFFIN1TES  MORBIDES  DE  L’OBESITE 

A'oyons  maintenant  par  une  semblable  etude  statistique  ce  que  sont  ces 
relations  que  je  dis  etroites  pour  chacune  des  maladies  de  ce  groupe.  La 
premiere  que  je  rencontre  sur  la  liste  des  parentes  morbides  du  diabete 
c est  I obesite.  Commcngons  done  par  l’obesite!  Je  resume  aussi  ses  asso- 
ciations morbides  dans  un  tableau. 
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OHESITK 

73  cas  n’omism'  sen  1000  maladks  ciiiioxiqijbs 


MA I.ADIES  ASSOCIEES. 


Albuminuric  simple 
Lithiase  urique.  . 
Dyspepsic  .... 
Diabete  sucre  . . 

Nephrite 

Gros  foie  .... 

Galop 

Goutte 

Broncliite  sibilantc 
Lithiase  biliaire . . 

Eczema 

Nevropathie  . . . 
Dilatation  gastrique 
Ilemorro'ides.  . . 
Perte  des  reflexes. 
Rlmraalisme  artici 
laire  chronique. 
Rhumatisme  musci 
laire  .... 


NuMimn 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCIEES 
POOR  100U  CAS 

n'omJsiTE. 


Migraines  .... 
Gastralgie  .... 

Asllime 

Anemic 

Angine  de  poitrine 

Hysterie 

Syphilis 

Glycosurie  simple. 
Alcoolisme.  . . . 

Psoriasis 

Diarrhee  chronique 

Gastrites 

Nevralgies  .... 

Nevrites 

Hypertrophic  cardi 

que 

Rhumatisme  d’llebc 

den 

Phtisie  pulmonaire 
Enterocolite  . . . 
Insuftisance  aortiqi 
Insuffisance  mitral 
•Furonculose  . . . 


207 

150 

158 

127 

115 

115 

115 

104 

104 

92 

92 

81 

09 

58 

58 

46 

46 

55 

55 

55 

55 

55 

55 

55 

55 

25 

25 

25 

25 

25 

23 

25 

12 

12 

12 

12 

12 

12 


NOMDI1K 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCIEES 

I'ocn  iooo  cas 

DE  MALADIES 
AUTRES  QUE 

l'odesite. 


162 

25 

200 

41 

61 

152 

54 

55 
11 

25 
24 

155 

255 

14 

21 

26 

26 

16 

14 
12 
65 
19 
50 
52 

15 
12 

5 

16 
14 
28 
14 

12 

7 

49 

28 

14 

15 
5 


1,28 
6,52 
0,69 
5,10 
1 .89 
0,76 

2.15 

5.15 
9,46 

4.00 
o , 8,j 
0,52 
0,27 
4,14 
2,29 

1,77 

1,77 

2.06 

2,50 

2.91 
0,54 
1,84 
1.17 
1,20 
2,55 

1.92 

4.00 
1,44 
1,64 
0,84 
1,64 

1,90 

1,71 

0,25 

0,45 

0,86 

0,92 

2,40 


NOMliRE 
DES  CAS 
D’OBESITK 
POUR  1000  CAS 
DE  LA  MALADIE 
ASSOCIEE. 


91 

535 

49 

193 

128 

55 

145 

196 

429 

242 

228 

59 

21 

258 

178 

121 

121 

145 

167 

187 

40 

145 

85 

79 

150 

155 

250 

100 

111 

61 

118 

155 

111 

18 

51 

65 

67 

143 


NOUDRE 
DES  CAS 

d'odksitE 

POUR  IOOO  CAS 
DE  MALADIES 
AUTRES  QUE 
LA  MALADIE 
ASSOClltE. 


68 

63 

78 

00 

69 

75 

68 

68 

66 

69 
08 
78 
89 

70 
70 


71 

74 
71 
71 

75 

71 

72 
72 
72 
72 

71 

72 
72 
75 
72 

72 

72 
75 

74 

75 

73 
72 


1 M 

5 ,29 
0,65 
2,92 
1,86 
0,73 
2,10 
2.88 
0,50 

5 .51 
3 ,35 
0,50 
0,24 
5,40 

2.54 

1,70 

1,70 

1,95 

2.55 
2,65 
0,53 
2,01 
1,15 
1,10 
2,08 
1,85 

5.52 
1,59 
1 ,54 
0,84 
1,64 

1,85 


1,54 

0,2 

0,42 

0.86 

0,92 

1,99 


Pas  dissociation  morhidc  22  an  lieu  de  207  pour  1000. 
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Ici  lc  gros  foie  ne  tient  plus  la  tele.  II  etail  deux  fois  plus  lrequcnl  die/. 
]es  diabetiques  que  chez  les  non  diabetiques,  il  cst  plus  rare  chez  les 
dieses  <[iic  chez  ceux  qui  ne  soul  pas  obeses;  le  rapport  tombe  a 0,7(i.  De 
memo,  chez  les  maladcs  atteints  de  gros  foie,  I’obcsite  est  [)lus  rare  (jue 
cliez  les  maladcs  a foie  normal  (rapport  0,75). 

L’albuminurie  simple,  cet  autre  etat  pathologique  frequent  cpii  n avail 
pas  de  predilection  pour  le  diabete,  — le  rapport  etail  de  0,84,  sc 
Irouve  inscrite  cn  lele  des  coincidences  morbides  avec  des  rapports  supe- 
rieurs  a l’unite  (1,28  et  1,54)  qui  denotent  qu’il  n’y  a pas  la  simple  coin- 
cidence d’une  maladie  frequente,  qu’il  y a association  par  quelque 
procede.  Pourtant  on  devine  deja  que  l’albuminurie  simple  pas  plus  que 
le  gros  foie  ne  seront  pas  reconnus  comme  etant  de  la  famille  a la  fois  du 
diabete  et  de  l’obesite.  De  me  me,  pour  ces  autres  maladies  frequentes,  la 
dilatation  gastrique,  la  dyspepsie  et  la  nevropathie.  Mais  les  rapports  avec 
la  lithiase  urique  (6,52  et  5,29),  avec  le  diabete  (o,10  et  2,92),  avec  la 
nephrite  (1,89  et  1,86),  avec  la  goutte  (5,15  et  2,88),  avec  la  bronebite 
sibilante  (9,46  et  6,50),  avec  la  lithiase  biliaire  (4,00  et  5,51),  avec 
1’eczema  (5,85  et  5,55),  avec  les  hemorroides  (4,14  et  5,40),  avec  les 
rhumatismes  ebroniques  (1,77  et  1,70),  avec  la  migraine  (2,19  et  2,55), 
avec  Fasthme  (2,91  et  2,65),  avec  l’angine  de  poitrine  (1,84  et  2,01), 
avec  le  psoriasis  (4,60  et  5,52),  denotent  tout  autre  chose  que  la  simple 
coincidence.  Et  comme  l’affinite  de  presque  toutes  ces  maladies  a etc 
demontree  aussi  pour  le  diabete,  nous  nous  sentons  affermis  dans  cette 
conviction  que  m’imposait  deja  ma  statistique  de  1879,  e’est  que  ces 
maladies  sont  les  maladies  familieres  des  personnes  qui  sont  atteintes  soil 
du  diabete,  soit  de  l’obesite,  qu’elles  appartiennent  a cette  famille  mor- 
bide  dont  nous  connaissons  deja  deux  des  membres. 

Au  contraire  les  maladies  organiques  du  coeur  qui  semblaient  recher- 
che r le  diabete  faussent  compagnie  a l’obesite. 

On  remarquera  encore  que,  a un  plus  haul  degre  que  le  diabete, 
l’obesite  est  une  maladie  accompagnee,  l’absence  ^association  morbide 
n’est  notee  que  22  fois  au  lieu  de  207  pour  1000. 


AFFINITIES  MORBIDES  DIE  LA  LITHIASE  BILIAIRE 

Chez  les  malades  affectes  de  lithiase  biliaire,  ce  n’est  plus  une  maladie 
frequente  dont  la  coincidence  s’observele  plus  souvent,  ce  n’est  plus  le 
gros  foie  comme  cliez  les  diabetiques,  ni  l’albuminurie  simple  comme 
chez  les  obeses,  e’est  une  maladie  rclativement  rare,  l’obesite  qui  tenait 
le  second  ran"  dans  la  liste  des  maladies  associees  au  diabete.  Sur 

D 

1000  diabetiques,  j’ai  signale  195  fois  I’obesite.  Sur  1000  malades  atteints 
de  lithiase  biliaire  l’obesite  sc  rencontre  242  fois.  Sur  1000  malades  non 
diabetiques,  il  y avail  67  obeses;  sur  1000  malades  qui  ne  souffrentpasde 
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lithiase  biliaire,  il  y a 07  obeses.  be  rapport  — = 5,61 , nombre  <j n i ctant 
notablement  superieur  a I’unile,  indique,  bien  plus  quo  la  frequence, 
l’elroilcsse  de  la  parente  morbidc.  Si  l’on  fait  l’estiination  croisee  on 
recommit  quo  sur  1000  obeses  il  y aurait  92  cas  de  lithiase  biliaire  et 
que  cette  derniere  maladie  no  compterait  quo  pour  22  cas  sur  mi  * 
ensemble  de  1000  malades  non  obeses.  Le  rapport^  = 4,18  a aussi 

unc  valour  Ires  eleven  qui  affirm c plus  energiquement  encore  la  liaison 
cntie  la  lithiase  biliaire  ct  I obesite.  A vrai  dire,  la  maladie  frequcnte, 
I’albuminurie  simple  est  tout  aussi  souvcnt  constatee  chez  les  personnes 
atleintes  de  lithiase  biliaire,  242  lois  sur  1000  cas,  plus  souvcnt  meme 
que  cliez  ceux  qui  no  souffrent  pas  de  cette  lithiase,  160  fois  pour  1000  ; 
mais  le  rapport  1,51,  quoique  revelant  une  certainc  aflinite,  est  bien  loin 
de  mettre  sur  le  meme  pied  ralbuminurie  et  I’obcsile  dans  leurs  relations 


avec  la  lithiase  biliaire.  Cette  difference  s’accuse  beaucoup  plus  pour  les 
autres  maladies  frequentcs  ou  les  rapports  deviennent  Ires  notable- 
ment inferieurs  a I’unite.  [Is  sont  pour  la  dilatation  gastrique  0,05  el 
0,57 ; pour  la  nevropathie  0,81  et  0,79;  pour  la  dyspepsie  0,46  et  0,42; 
pour  le  gros  foie  0,40  et  0,57;  pour  la  nephrite  0,46  el  0,45.  An  con- 
traire,  comrne  on  enjugerapar  I’examen  du  tableau  suivant,  les  maladies 
dont  nous  avons  signale  les  rapports  etroits  avec  le  diabete  et  l’obesite  se 


trouvent  aussi  intimement  liees  a la  lithiase  biliaire. 


Independamment  des  particularity  quej’ai  deja  relevees,  on  voit  la  con- 
firmation de  cette  remarque  faite  par  un  bon  nombre  de  cliniciens,  de  la  fre- 
qucnte coincidence  de  la  lithiase  biliaire  et  de  la  lithiase  urique : les  rapports 
sont  tres  eleves,  7,85  et  8,14.  Et  pourtant  la  lithiase  biliaire  est  surtout 
une  maladie  feminine  et  la  lithiase  urique  est  surtout  une  maladie  mascu- 
line. C’est  precisement  pour  cette  raison  que  la  goutte,  qui  est  presquc 
exclusivement  une  maladie  masculine,  manque  dans  le  cortege  de  la  lithiase 
biliaire.  On  remarquera  la  frequence  de  deux  etats  morbides  associes  a la 
lithiase  biliaire,  l’ictere  cbronique  avec  ses  rapports  8,71  et  6,96  et  sur- 
tout l’infection  des  voies  biliaires  avec  ses  rapports  9J  ,00  et  50,00.  Dans 
les  deux  cas,  la  dependence  est  une  dependence  directe  de  cause  a effet. 
C’est  la  lithiase  qui  produit  l’ictere  chronique;  c’est  la  lithiase  qui  favorise 
l’infection  de  la  vesicule  et  du  canal  hepatique,  la  migration  ascendante 
des  bacteries  intestinales.  Si  la  lithiase  biliaire  etait  la  seule  cause  de  ces 
deux  etats  morbides,  le  second  rapport  serail  encore  plus  eleve  et  le  pre- 
mier serait  egal  a l’infini.  Je  n’ai  indique  que  les  infections  des  voies 
biliaires  qui  sont  reconnaissables,  celles  qui  s’accompagnent  de  la  tume- 
faction congestive  du  foie  ou  au  moins  de  la  sensation  de  pesanteur  et  de 
cette  lievre  a type  pseudo-intermittent  dont  les  acces  parfois  si  violents 
debutent  par  ces  frissons  qui  rappellent  ceux  du  paludisme  ou  de  la 
pyemie.  Je  n’ai  ]>as  parledc  ces  infections  qui  ne  se  manifestent  pas  et  qui 
ne  produisent  pas  d’effets,  au  moins  d’effets  appreciables.  Ces  infections 
silencieuses  existent,  et  c’est  a ellcs  qu’on  pense  pouvoir  attribuer  cette 


Ai-’l’IMTKS  MORBIDES  BE  LA  LITHIASE  BILIAIRE. 


355 


cholecystite  catarrhalc  qui,  amcnanl  sur  quelque  point  la  chute  dc  l’epi- 
thelium  de  la  vesicule,  rendrait  possible  line  transsudation  plus  riche 
(>ii  chaux  que  le  produit  de  secretion  de  la  cellule  hepalique.  Ainsi  serait 
rendue  possible,  sans  modification  de  la  sante  generale,  Cette  action  de  la 
chaux  sur  les  sels  biliaircs  el  lcs  savons  hiliaires  alcalins,  leur  precipita- 
tion a l’etat  de  composes  calcaires  el  comine  consequence  la  suppression 
des  conditions  de  la  dissolution  de  la  cholesterine  dans  la  bile.  C’esl  tou- 
jours  le  mecanisme  que  j’invoquais  pour  expliquer  cetle  precipitation  et. 
la  (urination  des  calculs.  Jc  supposais  que  la  chaux  excedante  avail  pour 
origine  l’action  d’acidcs  non  brides  qui  dissolvaient  la  chaux  fixec  dans  les 
combinaisons  organiques  ct  augmentaient  la  proportion  a laijuelle  die  est 
reduite  dans  la  bile  normale.  Ceux  qui,  avec  Naunyn,  considerent  que  le 
centre  dc  cristallisation  des  calculs  est  un  flocon  d’exsudat  provoque  par 
I’infection,  admettent  que  1’exsudat  fournirait  a la  fois  la  substance  qui 
oausera  la  precipitation  et  le  noyau  autour  duquel  se  fixeront  les  cristaux 
precipites.  Hypothese  des  deux  cotes.  Mais,  s’il  est  vrai  qu’un  certain  degre 
de  cholecystite  fournira  le  noyau  des  calculs,  il  n’est  pas  douteux  que, 
pour  que  ces  calculs  se  produisent,  il  faut  Taction  permanente  d’un  etat 
dyscrasique,  d’un  trouble  de  la  nutrition  sans  lequel  Tinfection  qui  peut 
se  produire  cbez  tout  le  monde  ne  donnera  pas  de  calculs.  La  preuve,  c’est 
que  la  lithiase  biliaire  est  reservee  a une  categoric  speciale  de  personnes, 
a cedes  qui  souffrent  deja  d’autres  maladies,  non  de  maladies  quelconques, 
mais  de  maladies  dc  la  nutrition,  dc  maladies  oil  la  nutrition  est  troublee 
suivant  le  type  du  diabete  sucre,  de  maladies  a nutrition  ralentie.  La 
lithiase  biliaire  n’est  pas  le  lot  des  fires  maladifs,  c’est  le  lot  dc  ceux  qui 
ont,  ou  qui  ont  cu,  ou  qui  sont  destines  a avoir  ces  maladies  qu’on  voit 
associees  aux  calculs  biliaires  deux  fois,  trois  fois,  neuf  fois  plus  souvent 
qii’anx  autres  maladies  : Tobesite,  le  diabete,  Teczema,  la  bronchite  sibi- 
lante,  le  rhumatisme  articulaire  cbronique,  le  rhumatisme  d’Heberden 
surtout,  Tastlnne,  les  nevrites,  ce  qu’on  a appele,  ce  qu’on  appellera  en- 
core  les  maladies  artbritiques.  Pour  avoir  un  calcul  de  la  vesicule,  il  faut 
avoir  une  infection  biliaire,  je  le  veux,  bien  que  je  n’en  sois  pas  absolu- 
mcnt  certain ; mais  ce  dont  je  suis  certain,  c’est  qu’il  faut  de  plus  etre  un 
arthritique,  c’est-a-dire  appartenir  a ce  groupe  d’hommes  qui  ont  dans 
le urs  destinees  V arthritis , la  goutte. 


Je  fais  une  derniere  remarque  : c’esl  que  la  lithiase  biliaire,  elle  aussi, 
est  une  maladic  accompagnee,  moins  quo  Tobesite,  plus  que  le  diabete. 
Elle  apparail  comme  maladic  isolee  seulement  61  fois  sur  1000  au  lieu 
de  207. 
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Lilli  I ASE  111  LI  A 111  E 

“28  CAS  III'.  I.ITUIASE  BIUAlltE  SLIt  1IJ00  MAI. ADI KS 


.MALA DIES  ASSOCIEES. 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCIl'ES 
POUR  1000  CAS 
DE  LITHIASE 
ID  LI  AIDE. 

NO  Mil  HE 
DBS  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCltfKS 
POUR  100ft  CAS 
DE  MALADIES 
AUTRES  QUE 
LA  LITHIASE 
UIL1AIRE. 

I 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE  LITHIASE 
HILIAIHE 
POL'Il  1000  CAS 
DE  LA  MALA DIE 
ASSOC1EE. 

NOMBRK 
DES  CAS 
DE  LITHIASE 
HILIAIHE 
HOUR  1000  CAS 
DE  MALADIES 
AUTRES  QUE 
LA  MALADIE 
ASSOCIKE. 

Obosile 

242 

G7 

3,01 

02 

22 

4.18 

Albuminurie . . • . 

242 

160 

1,51 

40 

24 

1 ,67 

Lithiase  urique.  . . 

212 

27 

7,85 

179 

22 

8.14 

Dilalalion  gastriqii'e  . 

152 

243 

0,65 

17 

30 

0,57 

Diabele  sucre.  . . . 

121 

45 

2,09 

70 

c25 

2,80 

Nevropalhie  .... 

121 

140 

0,81 

22 

28 

0,79 

Eczema 

91 

27 

5.37 

85 

25 

5,40 

Ryspepsie 

Infection  des  voies 

91 

197 

0,40 

13 

51 

0 ,42 

biliaires 

91 

1 

91,00 

750 

25 

30,00 

Gros  foie 

Gl 

151 

0.40 

11 

30 

0,57 

Iclere  clironique  . . 
Rliumalisme  arlieu- 

Gl 

7 

8,71 

181 

26 

6,96 

laire  clironique.  . 

Gl 

26 

2,55 

61 

28 

2,18 

Broncbite  sibilante 

30 

17 

1,77 

48 

27 

1 ,78 

Nephrite 

Rliumalisme  d’lle- 

50 

65 

0,46 

12 

28 

0,43 

berden  

50 

7 

4,29 

111 

28 

5,94 

Foie  sclercux.  . . . 

50 

9 

5 .55 

83 

27 

5,07 

Eclopie  renale  . . . 

50 

53 

0,57 

15 

28 

0,54 

Anemie 

50 

65 

0,48 

15 

28 

0,46 

Asthme 

30 

13 

2,31 

62 

27 

2,29 

Hemorroides.  . . . 

50 

17 

1,77 

47 

27 

1,74 

Nevralgies 

50 

27 

1 .11 

30 

27 

1.11 

Nevrites 

50 

13 

2,31 

58 

27 

2,15 

Insullisance  mitrale  . 

50 

12 

2,50 

66 

27 

2,44 

Perte  dcs  reflexes.  . 

50 

25 

1,50 

55 

27 

1,50 

Pas  d’association  morbide  01  an  lieu  de  207  pour  1000. 


AFFMTES  MORBIDES  DE  LA  GOUTTE 


Aycc  la  goutte  nous  retrouvons  au  premier  rang,  parmi  les  coincidences 
morbidcs,  unemaladic  frequonte,  1’albuminiirie  simple,  259  fois  sur  1000 
cas  dc  goutte,  mais  avec  dcs  rapports  peu  cloves,  1,25  et  2,07,  suffisants 
cependant  pour  prouver  qu’il  nc  s’agit  pas  d’line  association  purement 
fortuite.  Quant  aux  n u l res  maladies  frequentes,  dies  se  font  relativeinent 
races  chez  les  gouttenx.  Le  gros  foie  a bien  pour  rapports  1,16  ct  1.22. 


AFFINITIES  MOMMIES  1)15  LA  GOUTTE. 


• >.)0 


ce  qui  avail  ete  entrcvu  par  les  clinicicns  anglais  (‘l  ce  qui  elail  I'un  des 
elements  do  cel  6 La l torpido  qu’ils  ont  attrihue,  non  sans  raison,  an  foie 
des  gouttcux.  Mais  la  dvspepsie  a pour  rapports  0,87  et  0,87:  la  dilata- 
tion gastriquc  0,45  et  0,48,  la  nevropathie  0,28  cl  0,26.  Le  rapport  sc 
releve  avce  la  nephrite  parcc  que,  sans  compter,  la  nephrite  a infarctus 
nratiques  qui  est  speciale  aux  gouttcux,  il  y a chez  eux  line  tendance  an 
developpement  de  la  nephrite  interslitielle  qu’on  appelle  aussi  la  nephrite 
goutteuse.  Sur  1 000  goutteux,  150  ont  cette  nephrite  interslitielle,  tan- 
disque,  sur  1 000  malades  chroniques  apyretiques,  il  y a seulcment  02  cas 
de  nephrite.  D’autre  part,  sin-  I 000  malades  atteints  de  nephrite  chro- 
nique,  on  compte  86  goutteux,  et  sur  1 000  malades,  chroniques  qui 
n’orit  pas  de  nephrite,  il  n’y  a que  55  goutteux.  Les  rapports  de  la  goutte 
et  de  la  nephrite  chronique  sent.  2,10  cl  2,46,  ce  qui  indique  un  reel 
enchainement  entrc  les  deux  maladies.  On  va  retrouvcr  dans  le  tableau 
les  memes  maladies  que  nous  avons  vues  se  grouper  autour  du  diabetc, 
de  l’obesite  et  de  la  lithiase  biliaire. 

Nous  rctrouvons  hien  en  effet  ces  maladies  qui  meritent  ainsi  le  nom 
de  maladies  arthritiques.  Cependant,  pour  les  raisons  que  j’ai  indiquees, 
la  lithiase  biliaire  est  absente  et  on  ne  trouve  pas  la  confirmation  do  cette 
idee,  qui  a eu  cours  quelque  temps,  que  la  migraine  s’associe  frequem- 
ment  a la  goutte.  II  y a une  cephalee  des  goutteux,  et  elle  est  assOz 
frequente  dans  les  periodes  d’imminence  des  acccs  ou  quand  les  acees 
sont  retardes,  mais  ce  n’est  pas  la  vraie  migraine.  La  vraie  migraine 
existe  chez  les  goutteux  et  chez  les  diabetiques,  elle  est  parfois  cruelle 
chez  ces  deux  categories  de  malades,  mais  elle  est  rare,  hien  plus  rare 
que  clicz  les  obcses,  que  chez  les  asthrnatiques,  que  chez  les  hemor- 
roidaires,  que  chez  les  eczemateux.  Elle  est  plus  rare  surtout  que  dans 
les  affections  uterines.  La  migraine,  contrairement  a ce  que  j’ai  pense 
autrefois,  est  moins  la  compagne  de  toutes  les  maladies  arthritiques 
que  la  maladie  associee  de  quelques-unes  d’entre  dies. 

Chez  les  goutteux,  V eczema  semble  faire  place  a l’acne. 

Ce  qui  est  frappant  dans  ce  tableau,  c’est  la  reapparition  des  maladies 
organiques  du  coeur  dont  le  rapport  tres  manifeste  avec  le  diabele  s’effa- 
fait  dans  1 obesite,  disparaissait  dans  la  lithiase  biliaire. 

On  retrouve  dans  la  goutte,  mais  a un  moindre  degre,  l’abolition  des 
reflexes  tendineux  que  j’ai  signalee  dans  le  diabele.  Ellen ’a  pas  chez  les 
goutteux  la  memo  pathogenie  ni  la  raeme  signification  pronostique. 
Chez  les  diabetiques,  la  disparition  des  reflexes  s’observe,  non  dans  ce 
qu  on  a appele  les  diabetes  nerveux,  mais  dans  tousles  diabetes,  s’ils  re- 
velent  une  forme  grave  ou  s’ils  sont  arrives  a une  periodc  grave.  C’est  un 
symptdme  d’ordre  toxique  qui  releve  parfois  do  la  nevritediabetique,  mais 
qui  pent  dependre  de  Faction  qu’exercent  souvent  sur  des  parties  ner- 
veuses  plus  centrales  les  poisons  qui  s’elaborenl  chez  les  diabetiques. 
Dans  la  goutte,  la  perte  des  rellexes  a une  cause  locale,  elle  est  lice  a 
1 atrophic  des  muscles  motcurs  de  I ’articulation  qui  a etc  affectee  d’ar- 
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Ihrite,  que  celte  atrophic  soil  on  rapport  avec  one  nevrite  de  voisinage, 
eonune  on  I'a  pretendu,  qu’ellc  soil,  coinme  je  le  pense,  l’effet  trophi- 
que  (I’mi  reflexe  prolonge  parti  de  I’arliculation  enflammec.  Cette  abo- 
lition des  reflexes  du  genou  n’a  aucune  signification  facheuse  chez  les 
goulteux.  Apres  la  disparition  de  I’acces,  les  reflexes  reparaissenl  eii 
meme  temps  que  les  muscles  reprcnncnl  leur  volume. 

GOUTTE 

58  SDK  1000  HA.LADES  CUUONIQUES  AI’YRETIQUES 


MAI.ADIES  ASSOCIKES. 


Albuminurie  simple 

Obcsite 

Gros  foie  .... 

Galop 

llyspepsie  .... 
Nephrite  .... 
Dilatation  gastrique 
Diabete  sucre  . . 
Lithiasc  urique.  . 
Hypocondrie  . . . 
Intermittences  . . 

Asthme 

Rhumatisme  articu 
laire  clironique. 
Bronchite  sibilante 
Nevralgie  .... 
Nevropathie  . . . 

Ecz6ma 

Insuffisance  mi  I rale 
Hemorroi'des.  . . 
Hypertrophic  cardi; 

que  .... 
Rhumatisme  musci 
laire  ..... 

Acne 

Gastralgie  .... 
Perte.  des  reflexes 


NOMBRE 
DES  CAS 
DES 

MALADIES 
ASSOCIEES 
POUlt  1000  CAS 
DE 

GOUTTE. 

NOMBRK 
DES  MALADIES 
ASSOCIEES 
CIIEZ  1000 
QUI 

n’ont  pas 

LA  GOUTTE. 

RAPPORT. 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE 

GOUTTE 

POUR  1000  CAS 
DE 

LA  MALADIE 
ASSOCIEE. 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE  GOUTTE 
CIIEZ 

1000  MALA DES 
QUI  N’ONT  PAS 
LA  MALADIE 
ASSOCIEE. 

259 

194 

1 ,25 

56 

27 

196 

70 

2,80 

100 

55 

171 

148 

1,16 

45 

57 

171 

54 

3,17 

114 

55 

171 

196 

0,87 

54 

59 

150 

62 

2,10 

86 

55 

150 

245 

0,55 

21 

44 

87 

46 

1,89 

70 

56 

87 

50 

2,90 

103 

56 

65 

29 

2,24 

85 

57 

65 

23 

2,85 

100 

58 

45 

12 

3,58 

125 

57 

45 

27 

1,59 

61 

58 

45 

16 

2,69 

95 

57 

45 

27 

1,59 

61 

58 

45 

155 

0,28 

11 

45 

45 

29 

1,48 

57 

58 

43 

11 

3,91 

133 

57 

22 

17 

1,29 

48 

58 

22 

12 

1,83 

67 

58 

22 

28 

0,79 

50 

59 

22 

8 

2,75 

91 

58 

22 

15 

1,47 

56 

38 

22 

25 

0,96 

55 

38 

2,07 

5.05 
1,22 
5,45 
0,87 
2,40 
0,48 
1,94 
2,80 
2,51 

2.05 
a , 

1,61 

2,57 

1,01 

0,26 

1,50 

5.59 
1,20 

1,76 

0,77 

2.59 
1,47 
0,92 


Pas  dissociation  morhide  65  au  lieu  de  207  pour  1000 


Chose  digne  d’etre  signalee  : si  la  nevropathie  est  rare  cliez  les  gout- 
leux,  l’liypocondrie  est  rclativcmcnt  plus  frequente  que  chez  lesauties 
maladcs  : les  rapports  sont  2,24  el  2,51. 

La  gouttc  est  encore  une  maladie  accompagnee.  Stir  1000  goutteux,  la 
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goutte  est  05  fois  settlement 
sernblc  tics  maladies  chroniques, 
‘207  l'ois  sur  1000. 


1’ unique  maladie,  Landis  quo,  sur  Len- 
rabscnce  dissociation  morbide  subserve 


AFFINITIES  MORBIDES  DE  LA  LITHIASE  URIQUE 

Sous  le  nom  do  1 itbiasc  urique,  je  comprends  le  sable  urique  el.  les 
calculs  d’acitle  urique,  soil  ties  reins,  soit  do  la  vessic.  CTest.  encore 
Lobesite,  tine  maladie  relativcment  rare,  mais  line  maladie  dc  la  famille 
du  diabete,  qui  occupe  le  premier  rang  parmi  les  maladies  associees  : 
555  cas  d’obesite  sur  1000  malades  atteints  de  lilhiase  urique,  60  cas 
leulement  d’obesite  sur  1000  malades  qui  no  sont  pas  affectes  delitbiase 
urique.  D’autre  part,  144  cas  tie  lithiase  urique  sur  1000  obeses, 
25  settlement  sur  1000  malades  non  obeses.  Les  rapports  5,04  et  6,26 
indiquent  un  degre  tres  etroit  tie  parente  morbide. 

On  rencontre  souvent  aussi,  chcz  ces  malades,  les  maladies  frequences, 
la  dyspepsie,  l’albuminurie  simple,  le  gros  foie,  la  nevropathie;  mais  le 
rapport  qui  est  rarement  superieur  a l’unitc  est  presque  toujours  tres 
notablcment  inferieur,  ce  qui  indique  que  ces  maladies  frequentes  se 
rencontrent  moins  chez  les  graveleux  que  chez  les  autres  malades.  Une 
maladie  frequente  a cependant  une  affinite  manifesto  avec  la  lithiase  uri- 
que; e’est  la  nephrite  chronique,  soit  nephrite  due  a l’irritation  en  qucl- 
que  sorte  traumatique  tjtie  peut  provoquer  un  calcul  du  rein,  soit  nephrite 
infectieuse,  comme  il  arrive  quand  l’infection  de  la  vessie  provoquee  par 
une  exploration  on  une  intervention  remonte  vers  le  rein,  soit  surtout 
nephrite  sclereuse  spontance,  celle  ties  goutteux.  Malgre  le  concours  tie 
ces  causes  surajoutees,  la  nephrite  ne  marque  sa  predilection  pour  la 
lithiase  urique  que  d’une  fapon  modeste,  moindre  que  pour  le  diabete 
ct,  Lobesite,  plus  grande  que  pour  la  lithiase  biliairc.  Les  rapports 
sont 1 ,61  et  1 ,65. 

Au  nombre  dcs  maladies  rares  ou  peu  frequentes  que  nous  allons 
trouver  parmi  les  coincidences  morbitles  tie  la  lithiase  urique,  nous 
voyons  encore  tout  ce  groupe  tie  maladies  que  nous  avons  reconnues 
comme  ayant  d’etroites  affinites  avec  cellos  dont  nous  avons  recherche  les 
parentes.  J’ai  deja  signale  la  relation  tres  intime  et  vraiment  paradoxale 
de  la  lithiase  biliairc  avec  la  lithiase  urique,  relation  qu’accuse  1c.  rapporl 
8,14.  Apres  Lobesite  qui  a aussi  un  rapport  tres  eleve,  viennent  le  rlm- 
matisme  d’ileberden,  la  bronchite  sibilante,  les  hemorro'ides  avec  des 
rapports  superieurs  a 5.  Tout  a cote,  la  gouttc,  le  diabete,  les  nevralgies. 
Plus  has,  mais  encore  en  hon  rang,  le  rhumatisine  articulaire  chronique, 
L eczema,  la  migraine. 

Dans  le  tableau  de  ces  relations  morbitles  on  va  voir  surgir  quelqucs 
n o u veautes  i na  tten  d ues . 

PATIIOLOGIR  GKNKIlAtE . — III. 
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LITIIIASE  URIQUE 

32  CAS  DU  I.ITllIASK  I'KIQUK  SDH  10(X)  M AI.ADIKS 


NO  MI)  RE 

NOAIl)  11 K 

DES  CAS 

NOMBRK 

NOMIIRE 

DKS  CAS 

DE 

DES  CAS 

DES  CAS 

DE 

CKS  MALADIES 

DE  LITIIIASE 

DE  LITIIIASE 

MALADIES  ASSOC  IKES 

CKS  MALADIES 

ASSOClfe 

cs 

g 

URIQUE 

URIQUE 

POUR  1000  CAS 
DE  MALADIES 
AUTRES  QUE 
IA  MALADIE 

a 

c 

ASSOCIEES 

POUR  1000  CAS 

POUR  1000  CAS 

Z 

POUR  1000  CAS 
DE  LITIIIASE 

DE  MALADIES 
AUTRES  QUE 

es 

DE 

LA  MALADIE 

URIQUE. 

LA  LITIIIASE 
URIQUE. 

ASSOClfiE. 

ASSOC!  EE. 

Obesite 

rT’7'7 
0 00 

66 

5,04 

144 

25 

6 ,26 

Dyspepsia 

205 

195 

1,06 

54 

32 

1 ,06 

Albuminuric  .... 

205 

165 

1,26 

40 

31 

1,29 

Iiitliiasc  biliairc.  . . 

170 

22 

8,14 

212 

27 

7,85 

Gros  foie 

128 

150 

0,85 

28 

55 

0,85 

Diabete  sucre  . . . 

-128 

45 

2 ,84 

88 

29 

3 ,05 

Nephrite 

105 

64 

1 ,61 

51 

31 

1,65 

Goutte 

105 

50 

2,86 

87 

30 

2,90 

Glycosurie 

77 

14 

5,45 

150 

30 

5,00 

Nevralgies 

77 

27 

2,81 

91 

30 

3,04 

Anginc  de  poitrine  . 

77 

15 

5,07 

153 

30 

4,45 

Broncbitc  sibilante  . 
Ithumalisme  articu- 

51 

16 

5,25 

05 

31 

5 , 06 
1,97 

lairc  chronique.  . 

51 

27 

1,96 

60 

31 

Galop 

51 

58 

0,88 

28 

53 

0,85 

Dilatation  gastrique  . 

51 

248 

0,21 

7 

41 

0, 17 

Eczema 

51 

28 

1,86 

57 

52 

1 j 1 8 

llemorroi'des.  . . . 

51 

16 

5,19 

95 

31 

5,06 

Nevropatliie  .... 

51 

152 

0,54 

11 

56 

0,51 

Pertc  des  reflexes.  . 

51 

22 

2,52 

71 

51 

2,29 

Nicolinisme  .... 

26 

5 

8,67 

200 

32 

6,25 

Hypertrophic  cardia- 

que 

tEdemes  fugaces  . . 

26 

12 

2,17 

66 

52 

2,06 

26 

2 

13,00 

555 

41 

16 

27 

15 

31 

10,74 

1,28 

0,48 

0,84 

0,39 

Retrecisscmcnt  aor- 

tique 

Ectopic  renale  . . . 
Hypocondrie  .... 
Anemic 

26 

26 

26 

26 

20 

55 

50 

65 

1,50 

0,49 

0,87 

0,41 

52 

55 

52 

55 

Paludismc 

26 

4 

6,50 

166 

32 

5,19 

1,47 

Migraines 

26 

17 

1,55 

47 

52 

Rhumatisme  d’lleber- 

den 

Syphilis 

Psoriasis 

26 

26 

26 

7 

52 

6 

3,71 

0,81 

4,35 

in 

26 

125 

32 

52 

52 

5,47 

0,81 

5.91 

Rhumatisme  muscu- 
lairc  

26 

27 

0,90 

50 

32 

0 .94 

Pas  dissociation  morbide  26  an  lieu  de  207  pour  1000. 

Duns  cc  tableau  nous  trouvons  signalee  la  glycosurie  simple  a\ec  uno 
relation  plus  in  time  encore  que  lc  diabete.  Ce  n esl  pas  a proprenicnt 
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parler  une  nouveaule,  car  la  glycosurie  simple  sc  trouve  deju,  dans  la  liste 
des  associations  morbides  do  l’obesite;  I’etroitcsse  do  la  relation  etait 
indiquec  par  les  rapports  2,33  et  2,08.  Dans  la  seric  des  coincidences 
morbides  de  la  lit liiase  uriqne,  les  rapports  sont  5,45  el  5,00.  Quelle  esl 
celte  glycosurie  inscrite  on  face  et,  cn  dehors  du  diabete?  Ma  conviction 
est,  qu’elle  n’a  pris  place  dans  la  liste  de  ccs  maladies  que  par  le  fait 
d une  erreur  de  diagnostic  volontaire.  J’ai  cede  a un  scrupule,  ne  voulant 
pas  inscrire  comme  diabete  un  cas  qui  pourrait  preter  a contestation,  ne 
voulant  designer  comme  diabete  que  les  cas  oil  la  permanence,  ou  la 
reguliere  et  quotidienne  reapparition  de  la  glycosurie  ne  pouvaient  pas 
laisser  place  an  doute.  Mais  il  ressort  de  mes  observations  que  ces  cas  ne 
sont  pas  des  glycosuries  toxiques  ni  des  glycosuries  par  lesion  des  cel- 
lules ou  des  capillaires  hepatiques*  Les  malades  chez  lcsquels  j’ai  observe 
ces  glycosuries  etaient  comme  sont  tous  les  diabetiques  dans  une  certaine 
periode  du  developpement  de  leur  maladie.  Leur  nutrition  esl  deja 
ralentie,  ils  sont  encore  capables  d’elaborer  plus  que  la  quantite  de  gly- 
cose  normalement  detruite,  mais  ils  ne  sont  plus  a meme  d’elaborer  celle 
qu’un  organisme  normal  serait  en  etat  de  transformer.  Leur  activite  gly- 
colytique  n’est  plus  1,00,  elle  est  voisine  de  0,60.  II  suffit  a ce  moment, 
du  moindre  exces  dans  l’apport  pour  que  l’avidite  des  tissus  soit  depassee 
et  pour  que  le  sucre  excedant  apparaisse  dans  les  urines. 

Les  cedemes  fugaces  se  montrent  pour  la  premiere  fois;  leur  liaison  a 
la  lithiase  uriqne  indiquee  par  les  rapports  15,00  et  10,74  prouve  que, 
s'ils  n’ont  pas  d’aftinites  avec  toutes  les  maladies  arthritiques,  ils  en  ont 
an  moins  avec  I’une  d’elles  et  a un  haut  degre. 

Le  psoriasis  a aussi  une  parente  certaine  avec  la  lithiase  uriqne,  nous 
avons  vu  qu’il  a des  relations  avec  l’obesite,  nous  verrons  qu’il  en  a avec 
le  rhumatisme  chronique  et  avec  l’asthme.  Le  psoriasis  entre  dans  le 
groupe  des  maladies  arthritiques,  mais  il  y choisit  ses  relations.  II  vienl, 
d’un  autre  groupe.  Ses  vraies  paventes  sont  avec  l’enterocolile,  avec 
l’hypocondrie,  avec  la  vesanie.  S’il  s’assqcie  aux  deformations  articu- 
laires,  on  peut  se  demander  si  c’est  hien  la  le  rhumatisme  chronique 
arthritique  ou  si  ce  n’est  pas  plutot  un  pseudo-rhumatisme  special  a la 
maladie  psoriasique.  On  le  voit,  la  statistique  clinique  ouvre,  elleaussi,  la 
porte  a la  discussion.  Elle  n’eclairepas  la  medecine  par  un  procede  pure- 
ment  mecaniquc.  L’ancienne  reserve  est  encore  de  saison  : numerandx 
perpendend.se. 

La  parente  des  maladies  du  coeur  avec  la  lithiase  hiliaire  est  manifeste 
el.  comme  consequence,  on  la  voit  s’accompagner  d’angine  de  poitrine. 

La  lithiase  biliair^  est  a un  haut  degre  une  maladie  accompagnee. 
L’ahsence  dissociation  morbide  ne  s’observe  que  26  fois  sur  1000  cas. 

Notre  etude  statistique  ne  nous  renseigne  pas  seulement  sur  les 
parentes  morbides.  Elle  montre  aussi  les  relations  de  causalite  qui 
tiennent  une  maladie  sous  la  dependance  d’une  autre.  Nous  I'avons  vu 
pnur  I’acetonemie  par  rapport  an  diabete,  pour  I infection  des  voies 
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biliairos  cl  pour  l’icterc  chroniquc  par  rapport  a la  lithiase  biliaire.  Nous 
rclevons  dans  le  tableau  deux  rapports  eleves  concernant  des  maladies  <pii 
no  peuvcnt  pas  depend  rede  la  lilhiase  urique,  maisqui  exercent  pcut-etre 
vme  influence  sur  son  devcloppemcnt  : l’intoxication  ehronique  par  le 
tabac  poussee  au  point  de  dcvenir  une  veritable  maladie  et  1’ infection 
palustre. 

Je  me  contentc  de  signaler  aux  observatcurs  celte  influence  possible  du 
nicotinisme  sur  la  gravelle  urique.  Quant  au  paludisme,  son  role  n’avait 
pas  echappe  a Verneuil,  sinon  dans  la  genese  des  maladies  artbritiques,  au 
moins  dans  la  production  du  diabete.  Nous  voyons  par  1’exemple  de  la 
lilhiase  urique  el  nous  constalerons  par  d’autres  exemples  que  la  deterio- 
ration de  l’economie  resultant  de  l’infection  palustre  la  dispose  au  ralcn- 
tissement  de  la  nutrition  et,  comrne  consequence,  a quelques  maladies 
artbritiques. 


AFFIN1TES  DU  RI1UMATISME  ART1CULAIRE  EHRONIQUE 

Ce  sont  les  maladies  frequentes  qui  occupent  les  rangs  les  plus  eleves 
sur  la  liste  des  coincidences  morbides  du  rhumatisme  articulaire  chro- 
nique,  la  dilatation  gastrique  275  cas,  ralbuminurie  simple  182,  le  gros 
foie  152,  la  nevropathie  121  sur  1000  cas  de  rhumatisme  articulaire  chro- 
nique;  mais  avec  des  rapports  qui  depassent  a peine  1 unite  ou  qui  lui 
sont  inferieurs,  ce  qui  exclut  l’idee  de  parente  morbide.  Avec  la  meme  fre- 
quence que  la  nevropathie  apparaissent  l’ohesite  et  le  diabete  sucre; 
mais  avec  ces  maladies  les  rapports  sc  relevent.  Cependant,  pom  les 
maladies  que  nous  avons  vucs  deja  coincider  avec  les  divers  lepiesentants 
de  la  fain i He  arthritique  que  nous  avons  deja  examines,  ces  rapports  sont 
relativement  peu  eleves  : 2,69  pour  le  diabete,  2,26  pour  la  lithiase 
biliaire,  1,97  pour  la  lithiase  urique,  1,88  pour  la  glycosurie,  1,70  pour 
l’ohesite,  1,64  pour  la  goutte,  1,03  pour-l’eczema.  Cela  suffit  pour  etaldir 
la  parente,  mais  ce  Vest  pas  une  parente  tres  prochaine.  On  decouvrira, 
dans  le  tableau,  des  relations  plus  intimes. 

On  recommit  que  les  relations  du  rhumatisme  articulaire  ehronique 
s’accusent  avec  l’enterocolite,  le  psoriasis,  les  maladies  organiques  du 
cceur  et  en  particulier  les  lesions  de  l’orifice  aortique  et  1'hypertrophie. 
Des  maladies  arthritiques  que  nous  connaissons  deja,  le  rhumatisme  arti- 
culaire ehronique,  quoiqu’il  affecte  les  jointures,  meritc  a un  moindre 
degre  ce  nom  d’arthritique.  11  s’est  fait  une  place  it  part  dans  lafamille,  au 
voisinage  de  la  lithiase  urique,  avec  les  affections  du  cceur  et  des  gros 
vaisseaux,  avec  le  psoriasis  et  1 cnterocolite.  Comme  la  lithiase  uiiqiu . i 
a quelque  preference  pour  les  paludiques. 
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1UIUMATISME  ARTICULAIRE  CHRONIQUE 

27  CAS  DE  IUIUMATISME  AHTICUI.AIIIE  CHRONIQUE  SUU  1000  MALADIES 


MALADIES  ASSOC I EES. 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCIEES 
POUR  1000  CAS 
DE 

RIIUMATISME 

ARTICULAIRE 

CHRONIQUE. 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCIEES 
POUR  1000  CAS 
DE  MALADIES 
AUTRES  QUE 
LE  RIIUMATISME 
ARTICULAIRE 
CHRONIQUE. 

RAPPORT. 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE 

RIIUMATISME 
ARTICULAIRE 
CHRONIQUE 
POUR  1000  CAS 
DE 

LA  MA1.ADIE 
ASSOCIEE. 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE 

RIIUMATISME 
ARTICULAIRE 
CHRONIQUE 
POUR  1000  CAS 
DE  MALADIES 
AUTRES  QUE 
LA  MALA DIE 
ASSOCIEE. 

RAPPORT. 

Dilatation  gastrique  . 

275 

259 

1,14 

51 

26 

1,19 

Albuminuric  .... 

182 

164 

1,11 

50 

27 

1,11 

Gros  foie 

152 

149 

1 .02 

28 

27 

1,04 

Nevropatlnc  .... 

121 

150 

0,81 

22 

28 

0,79 

Obesite 

121 

71 

1,70 

40 

26 

1,77 

Diabete  sucre  . . . 

121 

45 

2,69 

70 

25 

2,80 

Dyspepsia 

Hypertrophic  cardia- 

01 

198 

0,46 

15 

51 

0,42 

f[UC 

91 

10 

9,10 

200 

25 

8,00 

Anemic 

01 

61 

1,49 

40 

27 

1,48 

Litliiase  uriquc.  . . 

61 

51 

1,97 

51 

27 

1 ,96 

Enterocolite 

61 

25 

2,44 

62 

26 

2,58 

Goutte 

61 

57 

1,64 

45 

26 

1,65 

Litliiase  biliaire.  . . 
Retrecissemcnl  aor- 

61 

27 

2,26 

61 

27 

2,56 

tique 

50 

19 

1,58 

42 

27 

1 ,56 

Ectopic  renale  . . . 

50 

55 

0,57 

16 

28 

0,57 

Psoriasis 

50 

6 

5,00 

125 

27 

4,65 

Iilsuffisancc  aorliquc. 

50 

15 

2,51 

62 

27 

2,50 

Foie  sclercux.  . . . 

50 

9 

0 j OO 

85 

27 

3.07 

Pitt  isie 

50 

46 

0,65 

18 

28 

0,64 

Glycosurie 

50 

16 

1,88 

50 

27 

1,85 

Cancer  gastrique  . . 

50 

20 

1,50 

42 

27 

1,56 

Svpbilis 

50 

51 

0,97 

26 

27 

0,96 

Eczema 

50 

29 

1 .05 

28 

28 

1 ,00 

I’aludismc 

Rhurnatisme  muscu- 

50 

4 

7,50 

166 

27 

6,15 

laire 

50 

27 

1,11 

50 

27 

1,11 

Nevralgies 

50 

27 

1 ,11 

50 

27 

1,11 

Pas  dissociation  moi'bide  61  au  lieu  do  207  pour  1000. 


Jo  dois  dire  que  ce  rhurnatisme  chronique  n’est  pas  sans  relations  avec 
le  rhurnatisme  aigu  auquel  il  succede  quelquefois,  mais  qu’il  cst  le  plus 
souvent  chronique  d’emblee,  qu’il  n’a  dans  aucun  cas  eu  de  relation  avec 
l’infection  gonococcique  el  qu’il  n’esl  pas  cette  affection  cachectique,  plus 
particuliere  a la  femme,  incessammcnt  envahissante,  qui  conduit  fatale- 
ment  aux  deformations  extremes  et  a 1’impotence,  ce  qu’on  a appcle  la 
gouttedes  pauvres,  la  goutte  asthenique  primitive,  bien  qu’elle  n’ait  rien 
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tit*  goutteux.  Notre  rhumatisme  chronique,  e’est  1 arthrile  seche,  le  rlni- 
matisme  mono-articulaire  chronique,  I’arthrite  osteophytique,  la  maladie 
qui  donne  les  craquements  articulaires,  les  deformations,  plus  par  gonfle- 
ment  que  par  dislocation,  celle  qui  alfecte  de  preference  les  genoux,  Far- 
liculalion  carpo-melarcarpienne  du  pouce  cl  les  articulations  metacarpo- 
pludangicnnes  desdoigts,  maladie  qui  n’exclul  pas  mi  certain  etat  de  sank* 
avee  l’apparencc  de  la  sante,  cc  qui  suffirait  deja  a la  differencial'  tic  la 
maladie  cachcctisante  a laqnellc  je  faisais  allusion  ct  qui,  a I inverse  de 
noire  rhumalismc  chronique,  conduit  a la  nephrite  el  a la  plitisie. 

Le  rhumatisme  articulaire  chronique  trahit  encore  sa  parente  arthri- 
tique  par  ses  relations  ltien  que  loinlaines  avee  le  cancer  visceral. 

C’est  encore  une  maladie  accompagnee.  L’absence  dissociation  mor- 
Lide  nc  s’observe  (pie  61  fois  sur  1000  cas,  an  lieu  de  207. 
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A mesure  que  nous  avanfons  dans  cette  etude,  nous  rencontrons  des 
maladies  qui  semblent  se  specialiser.  Les  maladies  qui  sont  les  colonnes 
de  l’arthritisme,  le  diabete,  Fobesite,  la  lithiase  biliaire,  la  goutte,  avaient 
chacune  le  memo  cortege  de  maladies.  Avee  la  lithiase  urique,  avee  k* 
rhumatisme  articulaire  chronique,  nous  avons  vu  que,  dans  ce  cortege,  il 
y avait  des  types  morbides  qui  continuaient  assurement  a frequenter  les 
autres  membres  de  la  famille,  mais  qui  se  creaient  de  nouvelles  relations. 
Le  rhumatisme  d’Heberden  est,  a un  plus  haul  degre  que  le  rhumatisme 
chronique,  une  maladie  arthritique.  II  a cependant  sa  physionomie  a part, 
tres  particuliere.  Cette  maladie,  caracterisee  par  des  nodosites  arrondies. 
developpees  des  deux  cotes  de  la  base  de  la  derniere  phalange  des  doigts, 
vers  la  face  dorsale,  nodosites  parfois  douloureuses  dans  certaines  phases 
de  leur  developpement  ct  au  niveau  desquelles  la  peau  pent  rough',  mais 
qui  deviennent  tou jours  definitivement  indolentes  ct  ne  comprometlent 
jamais  le  fonctionncment,  a ce  caractere  singulier  qu  elle  est  toujours 
accompagnee  par  d’autres  maladies  et  quelle  est  pourtant  comme  une 
garantie  de  sante  et  de  longevite.  Elle  n’exclut  pas  les  maladies  du  cceur. 
loin  de  la,  mais  elle  ne  frappe  que  l’orifice  aortique  el  elle  ne  touche  pas 
le  rein.  Elle  a son  accompagnement  necessaire  de  maladies  frequentes,  la 
dyspepsia,  la  dilatation  gastrique,  le  gros  foie,  mais  avee  des  rapports 
relativemcnt  faiblcs  qui  excluent  Ficlee  de  parente  morbide.  La  maladie 
qu’on  trouve  le  plus  souvent  chez  les  malades  attaints  de  nodosites  d Heliei- 
den,  plus  souvent  memo  que  la  dyspepsie,  c est  une  maladie  rare,  1 eczema 
avee  les  rapports  eleves  11,89  ct  17,20.  line  autre  maladie  eutanee  en- 
core plus  rare,  Facne  rosea,  se  presente  avee  des  rapports  egalement  tn  > 
eleves,  15,90  ct  13,00.  Puis  viennent  la  bronchite  sibilante,  les  hemor- 
roides,  la  lithiase  biliaire,  la  lithiase  urique  avee  des  rapports  eleves. 
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do  15,88  a 5,96,  ce  qui  donno  aux  noclosites  d’llcberdcn  lour  place  dans 
la  famille  arthritique.  La  novrile  el  1’obesile  viennent  ensuite  avec  des 
rapports  assez  bas.  A notcr  aussi  les  rapports  avec  l 'hysteric.  Comine  on 
pent  le  voir  en  tele  du  tableau,  les  nodositcs  d’lfebcrden  soul  une  maladie 
rare.  Aussi  dans  la  periode  de  temps  oil  les  observations  que  j ’analyse  ont 
etc  recucillies,  n’ai-je  pu  rasscmbler  qu’un  nombre  de  fails  trop  reslreint 
pour  y voir  figurer  toutes  les  associations  morbides  du  rhumatisme  qui 
nous  occupe.  Je  puis  ajouter  a la  lisle,  d’apres  mes  observations  ante- 
rieures  confirmatives  d’ailleurs  de  ce  que  Charcot  avail  signale  dans  les 
premieres  annees  de  son  enseignement,  les  nevralgies  et,  en  particulicr, 
la  sciatique,  le  lumbago,  la  migraine,  mais  sans  pouvoir  apporter  de  docu- 
ments precis  touchant  la  frequence  de  ces  maladies  ni,  ce  qui  est  plus 
important,  touchant  le  rapport  qui  existe  entre  leur  frequence  dans  la 
maladie  d’Heberden  ct  leur  frequence  dans  l’cnsemble  des  a utres  maladies. 


RHLmTISJIE  D’HEBERDEN 

S CAS  DE  RIIUMATISME  DIIEBERDEN  SUR  J000  MALADIES 


MALADIES  ASSOCIEES. 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCIEES 
POUR  1000  CAS 
D E II II U M ATI SM E 

d’iieberden. 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCIEES 
POUR  1000  CAS 
DE  MALADIES 
A UTRES  QUE 
LE  RIIUMATISME 
DIIEBERDEN. 

H 

es 

o 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE  RIIUMATISME 

d’iieberden 

POUR  1000  CAS 
DE 

LA  MALADIE 
ASSOCIEE. 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE  RIIUMATISME 

d’heberden 

POUR  1000  CAS 
DE  MALADIES 
AUTRES  QBE 
LA  MALADIE 
ASSOCIEE , 

H 

O 

a. 

a. 

Eczema 

555 

28 

11,89 

86 

5 

17,20 

Dyspepsia  . . . • . 

000 

104 

1 ,72 

15 

6 

2,17 

Dilatation  gastrique. 

222 

222 

1 ,00 

7 

8 

0,88 

Gros  foie 

222 

1 49 

1,49 

11 

7 

1,57 

Nevilles 

222 

126 

1,76 

118 

6 

19,67 

Hysteric 

111 

29 

5,85 

29 

7 

4,14 

Lithiasc  biliaire.  . . 

111 

28 

5 ,96 

50 

7 

4,29 

Obesile 

111 

72 

1,54 

12 

7 

1,71 

Bronchite  sibilantc  . 
Retrceisscment  aorli- 

111 

8 

15,88 

91 

7 

15,00 

que 

111 

11 

10,10 

42 

7 

0,00 

Reflexes  abolis.  . . 

111 

22 

5,05 

56 

7 

5,44 

Syphilis 

111 

51 

5,58 

26 

7 

3,74 

Acne  rosee 

111 

8 

15,90 

91 

7 

15,00 

llemorroides .... 

1 II 

17 

0,55 

48 

7 

6,86 

5,71 

Lithiasc  urique.  . . 

11 1 

52 

5 , 47 

26 

7 

Pas  dissociation  morbide  0 an  lieu  de  ‘207  pour  1000. 
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AFFINITES  DES  NEVRITES 


A cote  des  nevrites  toxiques,  infectieuses,  etc.,  il  y a des  nevrites  liees 
a im  trouble  do  la  nutrition,  du  mcme  ordre  que  celui  qu’on  observe chez 
les  diabetiques.  Cc  groupe  de  nevrites  forme,  avcc  le  rhurnatisme  d’lle- 
berden,  une  petite  famille  dans  la  grande  famille  artbritique 


NEVRITES 

14  CAS  nr.  tSEVHITE  Si'll  1000  MALADIES 


MALADIES  ASSOCIEES. 


Eczema 

Albuminuric.  . . 
Dyspepsie  .... 
Dilatation  gastrique 
Lilhiase  biliaire.  . 

Obesite 

Syphilis 

Migraine 

Eclopie  renale  . . 
Peptonurie.  . . . 
Tuberculose  pulrno 

nairc 

Rhurnatisme  d’Ucber 
den.  . . . 
Diabete  sucre 
Alcoolisme.  . 

Eros  foie  . . 
Nevropatliie  . 
Rhurnatisme  muscu 

laire 

Euronculosc  . . . 
Pertc  des  reflexes. 
Enterocolite  . . . 


NOMBRE 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCIEES 
POUR  1000  CAS 
DE  NEVRITE. 

SOMBRE 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCIEES 
POUR  1000  CAS 
DE  MALADIES 
AUTRES  QUE 
LA  NEVRITE. 

H 

C 

c: 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE  NEVRITE 
POUR  1000  CAS 
DE  LA  MALADIE 
ASSOCIEE. 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE  NEVRITE 
POUR  1000  CAS 
DE  MALADIES 
AUTRES  QUE 
LA  MALADIE 
ASSOCIEE. 

256 

26 

9,08 

114 

li 

10,50 

256 

165 

1,45 

20 

12 

1,77 

176 

195 

0.90 

11 

14 

0,79 

176 

242 

0,75 

19 

15 

11,07 

118 

27 

4,57 

65 

12 

5,25 

118 

71 

1,66 

22 

15 

1,09 

118 

50 

5 , 95 

55 

12 

4,58 

59 

16 

5,09 

47 

14 

.)  ,oU 

59 

52 

1,15 

15 

14 

1,07 

59 

15 

4,54 

too 

14 

7,14 

59 

46 

1,28 

18 

14 

1,29 

59 

7 

8,45 

111 

15 

8,54 

59 

47 

1,26 

18 

14 

1 .29 

59 

12 

4,92 

67 

14 

4,79 

59 

151 

0,59 

0 

16 

0.58 

59 

151 

0,59 

0 

16 

0,58 

59 

27 

2,19 

50 

14 

2,14 

59 

5 

1 1 ..80 

145 

15 

11,00 

59 

25 

2,57 

56 

14 

2,57 

59 

26 

2 ,27 

51 

15 

2,58 

Pas  dissociation  morbide  59  au  lieu  do  207  pour  1000. 


Co n i me  fond  du  tableau  des  coincidences  morbidcs,  on  retrouve  encore 
les  inevitables  maladies  frequentes,  l’albuminurie  simple,  la  dyspepsie, 
la  dilatation  gastriquo,  toujours  avec  des  rapports  foibles,  ce  qin  les  mam- 
tient  dans  leur  role  de  coincidences  morbidcs.  Mais  I association  la  plus 
frequente,  aidant  mcme  que  eellede  ralbuminuric,  e’est  celle  de  1 eczema 


AFFINITES  DES  MiVHALGlES. 
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avcc  Ies  nevrites,  cello  fois  avec  les  rapports  cloves  9,08  cl  10, ob  qui 
inarquent  la  parentc.  Puis,  parmi  lcs  maladies  do  m&me  ordre,  nous  limi- 
vons,  avcc  des  degres  d’affinite  decroissante,  le  rhumalismc  d Ilebcrden, 
la  lithiase  biliaire,  la  migraine,  l’enterocolite,  le  rbumatismc  musculaii  e, 
I’obesite,  le  diabete. 

De  toutes  les  affinites  des  nevritcs,  colic  qui  semble  la  plus  accusee 
c’cst  la  furonculose,  sans  que  je  puisse  me  fairc  encore  une  opinion  nctte 
sue  la  nature  du  lien  qui  les  unit.  Quant  a 1 alcoolisme,  il  cst  dans  sa 
nature  d’engendrer  les  nevritcs.  De  memo  si  la  phtisic  pulmonaiie 
figure  au  tableau,  e'est  aussi  parcc  qu’il  y a des  nevrites  tubcrculeuses. 

Les  nevrites  sont  encore  des  maladies  accompagnees ; 59  fois  seulemcnt 
sue  1000  cas  il  y a absence  dissociation  morbide. 


AFFINITES  DES  NEVRALGIES 

La  multiplicite  des  causes  des  nevrites  fait  que,  dans  l’ensemble, 
l importance  des  nevrites  arthritiques  est  restreinte.  On  en  pent  dire 
autant  des  nevralgies. 

Les  maladies  frequentes  qu’on  trouvera  en  tete  de  la  liste,  la  dilatation 
gastrique,  la  dyspepsie,  le  gros  foie,  n’ont  que  des  rapports  faibles,  infe- 
rieurs  a V unite;  de  me  me  Lalbuminurie,  de  memo  l’anemie,  de  meme  la 
nevropatbie  qui  est  rare  chez  les  malades  atteints  de  nevralgie  et  semble 
n’offrir  avec  elles  aucune  affinite,  les  rapports  etant  0,40  ct  0,57.  Mais 
parmi  ces  maladies,  il  en  est  une  qui  s’accompagne  tres  frequemment 
d’un  etat  morbide  qui  nest  pas  sans  influence  sue  le  devcloppemcnt  des 
nevralgies.  La  dilatation  gastrique  n’engendre  pas  les  nevralgies,  les 
rapports  sont  0,75  et  0,70.  Mais  la  dilatation  gastrique  produit  1 ectopic 
renale  avcc  une  remarquable  frequence  que  j’ai  signalee  en  1884  et  que 
Bartels  avait  indiquee  avant  moi.  Cette  frequence  est  de  169  ectopies 
renales  pour  1000  dilatations  gastriques,  tandis  que  sue  1000  malades 
dont  Pestomac  n’est  pas  en  souffrance  il  n’y  a que  10  ectopies  renales. 
Or,  dans  1000  cas  d’ectopie  renale  on  note  65  fois  les  nevralgies.  Le 
tiraillement  habituel  des  nerls  qui  accompagnent  le  pedoncule  vasculairo 
pent  rendre  compte  cbez  certains  malades  dc  celte  excitabilite  anomale 
du  systeme  nerveux  qui  peut  aboutir  a l endolorisscment  spontane  des 
nerfs,  meme  eloignes  du  centre  d’excitation.  Aussi  si  le  rapport  pour  la 
dilatation  est  inferieur  a l’unite,  pour  l’ectopie  il  monte  a 2,47. 

L bysterie  estaussi  cause  de  nevralgies;  les  rapports  sont  5,14  et  5,19, 
de  meme  le  saturnisme. 

Le  nombre  des  cas  oil  lcs  nevralgies  relevent  du  trouble  prealable  de 
la  nutrition  est  done  a diminucr  de  tons  les  cas  ou  les  nevralgies  relevent 
de  ces  di verses  causes.  Cependant,  dans  l’ensemblc  des  cas  de  nevralgie, 
on  trouve  encore  des  relations  manifesles  avcc  les  maladies  artbritiques, 
avcc  la  lithiase  urique  d’abord,  puis  avec  le  diabete  et  la  goulte.  Pour  b^s 
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autres  maladies  artbritiques,  le  rapport,  bien  quo  superieur  a Limite,  n’in- 
dique  qu’une  pa  rente  relaebee.  Mais  on  veil  reparaitre  avec  les  caracteres 
dt‘  reelle  dependence  li;s  maladies  du  cccur  et  de  I’aorte  et  l’angine  do 
poitrine. 

Les  ncvralgics  rcntrent,  a un  moindredegre  queles  maladies doja  exami- 
nees, dans  le  domaine  de  Larthrilisme  on  dc  la  nutrition  retardantc.  Liles 
soul  pour  ce  nmlif  an  nombrc  des  maladies  accompagnees.  Mais  malgro 
la  multiplicite  des  causes  patliologi([ues,  on  les  rencontre  a l’etat  d’isole- 
ment  plus  souvent  qu’aucune  autre  maladie  artliritique.  L’absence 
dissociation  morbide  s’observe  91  Ibis  sur  1000  cas. 

NEVRALGIES 

28  CAS  DE  NEVRALGIES  SUR  1000  MALADIES 


MALADIES  ASSOCIEES. 

N OMBRE 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCIEES 
POUR  1000  CAS 
DE 

NEVRALGIES. 

NO MERE 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCIEES 
POUR  1000  CAS 
DE  MALADIES 
AUTRES  QUE 
LES 

NEVRALGIES. 

Dilatation  gastrique  . 

182 

243 

Eclopie  renale  . . . 

121 

40 

Dyspepsie 

121 

107 

Gros  foie 

121 

150 

Litliiase  urique.  . . 

88 

31 

Albuminurie  simple . 

88 

167 

Diabete 

121 

45 

Hysteric 

88 

28 

Anemic 

61 

65 

Goutte 

Cl 

58 

Anginc  de  poitrine  . 

88 

15 

Gastralgic 

61 

14 

Nevropalbie  .... 

61 

152 

Salurnisme 

30 

0 

Typhlites 

50 

2 

Obesite 

61 

75 

Insuffisance  mitrale  . 

30 

12 

Litliiase  biliaire.  . . 

30 

27 

11  emorroides . . . . 

50 

17 

Eczema 

50 

20 

llypocondrie.  . . • 

50 

50 

Relieves  abolis  . . . 

30 

23 

Dilatation  aorliquc  . 

50 

6 

Cirrhose  atropbiquc; 

30 

8 

Rbumalisme  articu- 

lairc  clironique.  . 

50 

27 

RAPPORT. 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE 

NEVRALGIES 
POUR  1000  CAS 
DE  LA  MALADIE 
ASSOCIEE. 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE 

NEVRALGIES 
POUR  1000  CAS 
I)E  MALADIES 
AUTRES  QUE 
LA  MALADIE 
ASSOCIEE. 

g 

0,75 

21 

30 

0,70 

2,47 

65 

26 

2,42 

0,61 

17 

50 

0,57 

0,81 

22 

27 

0,81 

2,84 

77 

27 

2,81 

0,55 

15 

30 

0,50 

2,60 

70 

25 

2,80 

5 . 14 

83 

26 

3,10 

0,07 

27 

27 

1 ,00 

1,61 

45 

27 

1 ,50 

5,86 

145 

26 

5 , 50 

4,36 

111 

26 

4,27 

0,40 

11 

50 

0,57 

1000 

27 

37,04 

15,00 

535 

27 

12,53 

0,84 

23 

20 

0,84 

2,50 

67 

27 

2,48 

1 .11 

50 

27 

1,11 

1,76 

48 

27 

1,78 

1 ,03 

20 

27 

1,07 

1 ,00 

28 

27 

1.04 

1,30 

56 

27 

1,33 

5,00 

125 

27 

4,05 

5 ,75 

100 

27 

5,70 

i,ii 

30 

27 

1,0 

Pas  (T association  morliiile  91  au  lieu  ile  207  pour  1000. 
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AFFINITIES  DE  LA  MIGRAINE 

La  migraine  aussi  se  distingue  par  la  plural i to  de  scs  causes.  Le  sont 
toujours  les  maladies  frequentes  qu’on  trouve  en  tete  des  coincidences 
morbides;  mais  pour  la  dilatation  gastrique  settle  le  rapport  est  scnsible- 
ment  egal  a l’unite,  cc  qui  vent  dire  qu  elle  a la  meme  frequence  cliez 
les  migraincux  et  chez  les  non  migraineux,  qu  elle  n ’influence  pas  le 
developpemcnt  de  la  migraine  ct  n’est  pas  influencee  par  elle.  Mais  pour 
les  autres  maladies  frequentes,  le  rapport  se  rcleve  et  indique  qu  il  y a 
one  migraine  dyspeptique  et  une  migraine  hepatique. 

MIGRAINE 

18  CAS  DE  MIGRAINE  SUR  1000  MALADIES 


MALADIES  ASSOCIEES. 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCIEES 
POOR 
1000  CAS 
DE  MIGRAINE. 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCIEES 
POUR 
1000  CAS 
DE 

MIGRAINE. 

O 

£ 

< 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE  MIGRAINE 
POUR 
1000  CAS 
DE 

LA  MALA DIE 
ASSOCIEE. 

NOMBRE 
DES  CAS 
I)E  MIGRAINE 
POUR 
1000  CAS 
DE 

MALADIES 

AUTRES 

QUE 

LA  MALA  DIE 
ASSOCIEE. 

I 

RAPPORT. 

Dyspepsie 

553 

102 

1,75 

34 

14 

2,45 

Dilatation  gastrique  . 

238 

240 

0,90 

17 

17 

1,00 

Gros  foie 

238 

147 

1,62 

27 

15 

1,80 

Albuminuric.  . . . 

190 

162 

1,17 

20 

16 

1,25 

Hemorroidcs.  . . . 

100 

14 

15,57 

190 

14 

13,57 

Asllime 

143 

11 

13.00 

187 

15 

12,47 

Eczema 

143 

27 

5,30 

86 

15 

5.73 

Nevropalhic  .... 

143 

146 

0,98 

16 

17 

0,04 

Obesile 

143 

74 

1 ,05 

35 

16 

2,00 

Nephrite 

05 

62 

1,55 

25 

17 

1,47 

Galop 

05 

57 

1,67 

28 

16 

1.75 

Glycosurie 

05 

15 

6,35 

100 

16 

6,25 

Anemic 

05 

60 

1,58 

26 

17 

1,55 

Paludismc 

05 

3 

51,67 

335 

16 

20,81 

Syphilis 

95 

30 

3,17 

52 

16 

5,25 

Peptonurie 

48 

12 

4.00 

62 

17 

3,05 

Lilbiase  urique.  . . 

48 

32 

1,50 

25 

17 

1,47 

Dysmenorrhee  . . . 

48 

2 

24,00 

333 

16 

20,80 

Hypertrophic  uterine. 

48 

0 

1000 

16 

62,50 

Enterocolitc  .... 

48 

20 

1,85 

31 

17 

1,82 

Nevrites 

48 

15 

5,69 

50 

17 

3,47 

Gaslralgie 

48 

14 

5 .43 

55 

17 

5 ,24 

Grossc  rate 

48 

7 

6,80 

100 

16 

0,25 

Urlicaire 

48 

1 

48,00 

500 

10 

31,25 

Pas  (('association  morhidc  0 au  lieu  do  207  pour  1000. 
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II  y a aussi  unc  migraine  paludique,  el  L etroite  parente  entre  celle 
migraine  et  l’infection  palnslre  qui  Ini  donne  naissance  s’expriine  par  les 
rapports  51,67  el  20,81 . 

II  y a une  migraine  uterine;  le  rapport  depasse  20  pour  la  dysmenorrhee 
el  (ill  pour  rhypertropliie  uterine. 

Malgre  celle  mulliplicitc  dcs  causes,  il  y a place  pour  une  migraine 
artliritique.  La  plus  grande  frequence  cl  la  parente  la  plus  etroite  appar- 
tiennent  a la  maladie  liemorroidaire;  puis  viennent  l’aslhrne,  L eczema, 
la  glycosuric,  les  nevrites,  la  lithiase  urique,  la  nephrite. 

11  n y a pas  de  migraine  essentiellc.  Toujours  la  migraine  esl  accorn- 
pagnee. 


AFFLMTES  DE  L'ASTIIME 

C’est  le  gros  foie  qu’on  observe  lc  plus  souvent  en  memo  temps  que 
Lasthme;  mais  les  deux  maladies  n’ont  pas  d’action  l’une  sur  l’autre,  les 
deux  rapports  sont  sensiblement  egaux  a l’unile.  Les  autres  maladies 
frequentes  sont  moins  communes  chez  les  asthmatiques  que  chez  les 
autres  arthritiques.  On  retrouve  les  autres  maladies  de  ce  groupe,  surtout 
la  migraine,  Leczema,  la  goutte,  la  lithiase  biliaire,  la  lithiase  urique,  la 
glycosurie.La  peau  est  facilement  affectee  chez  les  asthmatiques.  A defaut 
de  l’eczema,  c’est  le  psoriasis  on  l’urticaire,  cette  derniere  maladie  avec 
les  caracteres  d’une  parente  tres  etroite. 

Avec  Lasthme,  nous  rentrons  dans  le  vrai  domaine  de  Larthritisme ; 
on  ne  rencontre  pas  les  maladies  etrangeres  an  groupe,  et  ccpendant  le 
diabete  fait  defaut. 

L’asthme  est,  comme  les  autres  maladies  arthritiques,  une  maladie 
accompagnee;  ellc  est  sans  association  morbide  62  fois  sur  1000. 


AFFINITIES  1)E  LA  BK0NCII1TE  SIBILANTE. 
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AST1IME  (*) 

13  CAS  d’aSTIIMK  SUIt  IOOO  MAIjADES 


MALADIES  ASSOCIEES. 

NOMBRE 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCIEES 
POUR  1000  CAS 

d’asthme. 

NOMBRE 
DES  CAS  DE 
CES  MALADIES 
ASSOCIEES 
POUR  1000  CAS 
DE  MALADIES 
AUTRES  QUE 

l’astiim  e. 

O 

£ 

< 

a 

NOMBRE 
DES  CAS 

d’astiimk 

POUR  1000  CAS 
DE  LA  MALADIE 
ASSOCIEE. 

NOMBRE 
DES  CAS 
d'asthme 

POUR  1000  CAS 
DE  MALADIES 
AUTRES  QUE 
LA  MALADIE 
ASSOCIEE. 

H 

CS 

o 

a. 

Bros  foie 

250 

241 

1,04 

14 

15 

1,08 

Obesite 

187 

71 

2,65 

54 

11 

5,00 

Albuminuric.  . . . 

187 

164 

1,14 

15 

15 

1 ,15 

Migraines  

187 

15 

12,47 

145 

11 

15,00 

Goutte 

125 

57 

5,58 

45 

12 

5,58 

Eczema 

125 

28 

4,46 

57 

12 

4,75 

Dilatation  gaslriquc. 

125 

245 

0,51 

7 

15 

0,47 

Dyspcpsie 

125 

106 

0,64 

8 

14 

0,57 

l.itbiase  biliaire.  . . 

62 

27 

2,50 

50 

15 

2,51 

Litbiase  urique.  . . 

62 

52 

1,94 

27 

15 

2,08 

Glycosurie 

62 

16 

o , 88 

50 

12 

4,17 

Urticaire 

62 

1 

62,00 

500 

12 

4)  ,67 

Psoriasis 

62 

6 

10,55 

125 

15 

9,62 

Anemic 

62 

62 

1,00 

15 

15 

1,00 

Insuffisance  mitrale. 
Retrecisscraenl  aorli- 

62 

12 

5,17 

66 

12 

5,50 

que 

62 

10 

5,26 

42 

15 

5,25 

Ectopie  renale  . . . 

62 

52 

1,19 

16 

15 

1 , 25 

Tas  d’associalion  morbide  62  pour  1000. 

(*)  On  n’a  pas  comple  parmi  Ics  associations  morbides  I’emphyseme  ni  la  bronchi le  sibilantc 
qui  sont  elements  constitutifs. 


AFFINITES  DE  LA  BRONCIIITE  SIBILANTE 


La  bronchite  sibilante,  qui  est  element  consecutif  -le  rasthme,  pent 
avoir  une  existence  independantc.  Elle  n’en  garde  pas  moins  alors,  comme 
1’asthme,  dcs  relations  intimes  avec  les  autres  maladies  arthriliques. 
Dans  le  tableau  des  coincidences  morbides,  e’est  l’obesite  qui  est  en  tele ; 
les  maladies  frequentes  se  font  races.  Les  maladies  arthriliques  repara is- 
sent  au  grand  complet.  La  nephrite,  les  affections  cardiaques  et,  l’angine 
de  poitrine  reprennent  leur  place.  Les  maladies  etrangercs  au  groupe 
arthritique  ne  sc  manifestent  pas.  Cependant  l’asthme  est  encore  une 
rnaladie  accompagnee. 
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BRONCHITK  SIBILANTE 

18  CAS  DE  imoNCIIlTE  Sinil.ANTK  SUR  1000  MALADIES 


MALADIES  ASSOCIKES. 

NOMURE 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOC  I EES 
1*0 OK  1000  CAS 
DE  BRONCHITIS 
SIBILANTS. 

NOMDnE 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOC  1 EES 
POUll  1000  CAS 
DE  MALADIES 
AUTRES  QUE 
LA  RRONCIIITE 
SIDILANTE. 

RAPPORT. 

NOMURE 
DES  CAS 
DE  BRONCHITK 
SIBIL  A NTH 
POUR  1000  CAS 
DE 

LA  MALADIE 
ASSOC  I EE. 

NOMURE 
DES  CAS 
DE  BRONCHITK 
SIBIL  ANTE 
POUR  1000  CAS 
DE  MALADIES 
AUTRKS  QUE 
LA  MALADIE 
ASSOCIKK. 

fr- 

CC 

o 

c. 

Cm 

•< 

Obesite 

286 

71 

4,03 

67 

13 

5,15 

Gros  I'oic 

190 

147 

1,29 

22 

17 

1,29 

Nephrite 

143 

63 

2,27 

38 

16 

2,38 

Diabete  sucre  . . . 

95 

46 

2,07 

55 

17 

2,06 

Dilatation  gastrique  . 

95 

241 

0,59 

7 

21 

0,55 

Dyspepsic 

95 

195 

0,49 

8 

20 

0,40 

Eczema 

95 

27 

5,52 

57 

16 

5 ,56 

Goutte 

95 

57 

2,57 

45 

16 

2,68 

Galop 

lthumatisme  muscu- 

95 

57 

1,67 

29 

17 

1,71 

laire  

95 

26 

5,65 

61 

16 

5,81 

Angine  de  poitrine  . 

95 

16 

5,94 

95 

16 

5,94 

Litbiasc  uriquc.  . . 

95 

51 

3,06 

51 

16 

3,13 

Hemorro'ides . . . . 

95 

16 

5,94 

95 

16 

5,94 

Litbiase  biliaire.  . . 
Retrecissement  aor- 

48 

27 

1,78 

50 

17 

1,77 

tique  ...... 

Hypertrophic  cardia- 

48 

19 

2,55 

42 

17 

2,47 

quc 

48 

12 

4,00 

67 

17 

3.94 

Albuminuric  simple. 

48 

166 

0,29 

5 

20 

0,25 

Aslhme 

48 

15 

5,69 

63 

17 

3,70 

Pas  d’association  morbide  95  au  lieu  dc  207  pour  1000. 


AFFIN1TES  DE  L’ANGINE  DE  POITRINE 

Quc  l’angine  de  poitrine  soit  en  rapport  avec  une  gene  dc  rirrigation 
sanguine  du  muscle  cardiacpic,  cpie  1 obstacle  au  libre  parcouis  du  sang 
consiste  en  une  etroitesse  des  coronttires  on  en  un  spasme  provoque  par 
une  irritation  des  nerfs  du  coeur,  irritation  qui  pourrait  dependre  d’un 
et.at  intlamrnatoire  de  l’aorte,  que  1 une  on  1 autre  de  ces  circonstances 
pathogeniques  puisse  etrc  rendue  plus  active  par  1 adjonction  d un  cle- 
ment toxique,  la  nicotine,  c’est  ce  que  la  clinique  et  l’anatomie  patholo- 
o-ique  nous  enseignent,  c’est  ce  que  semble  confirmer  notre  statistique. 
Mais,  s’ilest  certain  que  les  lesions  cardiaques  et  aortiques  et  que  faction 
du  tabac  jouent  un  role  dans  la  production  de  faeces  angineux.  d est  vrai 


AFFINITES  DE  L’ANGINE  l)E  POITIUNE. 


351 


aussi  que  ccs  alterations  cardiaques  et  aortiques  sc  devcloppent  de  prefe- 
rence chez  les  individus  dont  la  nutrition  est  ralentie,  il  est  manifoste 
quo  l'angine  de  poitrinc  marclie  de  pair  avcc  les  principals  maladies 
aitliritiques*. 


ANGINE  DE  POITIUNE 

17  CAS  d’ANCINE  DE  POITIUNE  SUIl  1000  MALADIES 


MALADIES  ASSOCIEES. 

NOMBRE 
DE  CAS 
DES  MALADIES 
ASSOCIEES 
POUR  1000  CAS 
D ANGINE 
DE  POITIUNE. 

NO.MIJUE 
DE  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCIEES 
POUR  1000  CAS 
DE  MALADIES 
ACTRES  QUE 
l’angine 
DE  POITIUNE 

E- 

CS 

O 

e. 

c- 

< 

A 

NON ORE 
DES  CAS 

d’angine 

DE  POITIUNE 
POUR  1000  CAS 
DE 

LA  MALADIE 
ASSOCIEE. 

NOMBRE 
DES  CAS 

d’angine 

DE  POITIUNE 
POUR  1000  CAS 
I)E  MALADIES 
AUTRES  QUE 
LA  MALADIE 
ASSOCIEE. 

H 

CS 

O 

B* 

C- 

-5 

c; 

Diabete  sucre.  . . . 

258 

44 

5,41 

81 

14 

5,79 

Dyspepsie 

100 

197 

0,96 

18 

11 

1,64 

Nevralgies 

145 

2(1 

5,50 

88 

15 

5,86 

Nicotinisme  .... 

145 

2 

71,50 

600 

14 

42,86 

Dilatation  gastrique  . 

145 

245 

0,59 

4 

20 

0,20 

Lithiase  urique.  . . 

143 

51 

4,61 

76 

17 

4,47 

Obesite 

145 

72 

1,99 

55 

17 

2,06 

Galop 

Retrecissement  aor- 

95 

58 

1,64 

28 

17 

1,65 

tique 

95 

19 

5,00 

84 

17 

4,94 

Jievropatbie  .... 

95 

159 

0,60 

12 

19 

0,65 

Bronchite  sibilante  . 

95 

16 

5,94 

95 

16 

5,94 

Nephrite 

48 

64 

0,75 

15 

9 

1,44 

Glycosurie 

48 

17 

2,82 

50 

169 

0,50 

Aorlite 

48 

5 

16,00 

250 

18 

15,89 

(Edemes  fugaces  . . 
Hypertrophic  cardia- 

48 

5 

16,00 

250 

18 

15,89 

que 

48 

11 

4,56 

67 

17 

5.94 

Gros  foie 

48 

151 

0,52 

6 

19 

0,52 

flypocondric  .... 

48 

29 

1,66 

28 

17 

1 ,65 

Diarrhee 

48 

17 

2,82 

50 

17 

2,94 

Syphilis 

48 

52 

1,50 

27 

17 

1 ,59 

Pas  dissociation  morbide  0 an  lieu  de  207. 


Pour  la  premiere  fois,  c’est  lc  diabete  que  nous  trouvons  en  tete  de  la 
lisle  des  coincidences  morbidcs,  258  fois  pour  1000  cas  d’angine  avcc 
un  rapport  eleve  5,41,  puis  viennent  la  bronchi tc  sibilante  ct  les  nevral 
gies  et,  a un  degre  de  dependence  moins  etroite,  la  lithiase  uriquc  ct 
I obesite.  Notre  tableau  dil  cette  parente  avec  les  maladies  arthritiques,  il 
dit  encore  avec  plus  de  force  les  relations  de  l’angine  de  poitrinc  avec 
I hypertrophie  du  cceur,  le  retrecissement  aortique,  l’aortite.  II  fournil 
enlin  ce  renseignemenf  que  l’angine  de  poitrinc  est  45  fois  plus  fre- 
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qucnte  clicz  les  homines  en  etat  de  nicolinisme  <|ii(!  die/,  ceux  auxquels 
cette  intoxication  est  epargnee.  II  (lit  enlin  qu’il  n’y  a pas  d’angine  de 
poilrine  essentielle  el,  quo  toujours  (‘lie  est  accompagnee  par  d'autres 
maladies. 


AFF1NITES  RES  HEMORROIDES. 


La  pathologie  et  les  associations  morhides  de  la  maladie  hemorroidaire 
out  etc  etudieel  avec  amour  par  les  medecins  duxvm6  siecle;  ils  out  peul- 
etre  Henri  le  tableau;  ils  out,  en  tout  cas,  laisse  de  cct  ensemble  rnorbide 
une  representation  saisissante  vraie  dans  le  fond  et  quo  les  changeinents 
incessants  que  le  temps  et  les  modifications  introduitcs  dans  l’hygiene 
generate  peuvent  nous  faire  paraitre  exageree  alors  que  pour  l’epoque  ou 
ils  obsorvaient  lour  peinture  etait  fidele.  La  froidc  reproduction  en  un 
tableau  statistique  des  connexions  de  la  maladie  hemorroidaire  domic 
raison  aux  medecins  qui  nous  ont  precedes.  Le  qui  ouvre  la  marche,  c est 
une  maladie  frequente,  mais  cette  Lois  et  pour  la  premiere  fois  c est  la 
nevropathie  avec  un  rapport  qui  indique  une  parente.  La  dilatation  gas- 
trique  qui  vient  apres  comme  frequence  est  indiffercnte  comme  affinite, 
le  rapport  est  un  pen  au-dcssous  de  l’unite ; mais  la  dyspepsie  a quel  que 
parente  avec  les  hemorroides,  le  rapport  est  5,17. 

Les  vraies  relations  sont  encore  avec  les  migraines  ou  les  rapports 
atteignent  13,57,  le  rbumatisme  d’Heberden,  l’acne  rosee,  la  bronchite 
sibilante,  l’obesite,  la  litbiase  biliaire,  la  goutte,  le  diabetc.  Les  autres 
maladies  ne  figurent  pas  dans  le  cortege.  Et  pourtant  les  hemorroides 
sont  a un  haut  degre  une  maladie  accompagnee. 


AFFINITIES  DE  L’ECZEMA. 
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IIEMORROIDES 

17  CAS  SUU  1000  MALADIES  CHRONIQUES 


NOMDRE 
DES  GAS 

NOMDRE 
DES  CAS 
DE 

NOMDRE 

NOMDRE 
DES  CAS 

DE 

CES  MALADIES 

DES  CAS 

I)  IIEMORROIDES 

H 

MALADIE  ASSOCIEE. 

CES  MALADIES 

ASSOCIEES 
POUR  1000  CAS 

O 

c. 

I)  IIEMORROIDES 
POUR  1000  CAS 

POUR  1000  CAS 
DE  MALADIES 

C3 

O 

ASSOCIEES 
POUR  1000  CAS 
d’iikmorroides. 

DE  MALADIES 
AUTRES  QUE 
LES 

IIEMORROIDES . 

DE  LA  MALADIE 
ASSOCIEE. 

AUTRES  QUE 
LA  MALADIE 
ASSOCIEE. 

•< 

c: 

Nevropathie  .... 

23S 

148 

1,61 

27 

15 

1,80 

Dilatation  gastrique. 

238 

241 

• ■.9.) 

17 

18 

0,94 

Obesite 

258 

72 

O j 0 l 

50 

14 

4.00 

Dyspcpsie 

190 

60 

5,17 

17 

18 

0,04 

Migraines 

190 

14 

15,57 

190 

14 

13,57 

Albuminurie  simple. 

143 

165 

0,87 

10 

17 

0,59 

Anemic 

143 

61 

2,54 

40 

16 

2,50 

Gros  foie 

143 

149 

0,05 

16 

17 

0.04 

Litbiase  urique.  . . 

95 

51 

3,06 

51 

16 

3,19 

Broncbite  sibilanle  . 

95 

16 

5,04 

95 

16 

5,94 

Goutte 

48 

38 

1,26 

22 

17 

1 . 20 

Lithiase  biliaire.  . . 

48 

27 

1,78 

30 

17 

1,76 

Nevralgies 

48 

27 

1,78 

50 

17 

r 76 

Ectopie  renale.  . . 

48 

55 

0,91 

16 

18 

0,89 
1 ,06 

Diabete 

48 

47 

1,02 

18 

17 

Syphilis 

48 

51 

1 ,54 

26 

17 

1 ,55 

Acne  rosee 

Rbumalisme  d'He  - 

48 

8 

6,00 

91 

17 

5,55 

berden  

48 

7 

6,80 

111 

17 

6,53 

1,71 

Eczema 

48 

29 

1,66 

29 

17 

Pas  dissociation  morbide-48  au 

lieu  de  207  pour  1000. 

AFFMTES  DE  L’ECZEMA 


Cette  fois  encore  une  maladie  Irequente  ouvre  la  scene,  la  dvspepsie 
qm,  par  ses  rapports,  1,80  et  2,12,  marque  une  certaine  predilection 
pour  1 eczema.  11  en  est  de  memo,  mais  a un  moindre  degre,  pour  l’alhu- 
minurie  simple,  Ie  gros  foie,  la  nevropathic.  Au  contraire,  la  dilatation 
gastrique  s’obscrve  deux  fois  moins  souvent  chez  les  eczemateux  que  chez 

les  maladcs  qui  ne  sont  pas  aflectes  d’eczema. 

Yiennent  ensmte  les  maladies  arthritiques,  Ie  rhumatisme  dTIeberden 
dabord  puis  les  ncyrites,  puis  la  gastralgie,  la  migraine,  l’asthme,  la 
loncb.tc  sibi  ante,  1 obesite,  la  hthiasc  biliaire,  1’acne,  enfin  la  lilhiase 
unque,  la  goutte,  1c  diabetc. 

PATUOLOGIE  G^NERALE.  — III. 
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TROUBLES  PRfiALABLES  I)E  LA  NUTRITION. 

Lcs  affections  chroniques  (lu  coeur  ne  sont  pas  exclues  du  cortege.  Les 
nephrites  n’y  ligurent  pas. 


ECZEMA 


2!)  CAS  d’ECZEMA  suit  1000  MALADIES 


MALADIES  assocu'es. 


NOM1SRE 
DES  CAS 
1>E 

CES  maladies 
associkes 
I POUR  1000  CAS 

d’  eczEma 


Dyspep.sie  .... 

Obesite 

Albuminuric  simple. 
Gros  foie  . . • • 
Nevropathie  . . • 
Dilatation  gastrique 

fievritc 

Lithiase  biliaire.  . 
Ubumatisme  d’Hebcr- 

den 

Anemie 

Migraine  .... 
Lithiase  urique . . 

Aslhme 

BronchRe  sibilantc 

Syphilis 

Diabetc  sucre  . . 

Goutte 

Rhumatismo  muscu- 1 
laire  .... 
Cldorose.  . . . 

Acne 

Rctrecissemenl  aor- 
tiquc  .... 
Insuffisance  mitrale. 
Alcoolisme . . . 
Nevralgie  . . • 
Furonculosc  . . 
Insuffisance  aortique. 
Glycosurie  simple . 
Hemorroides . . • 
Enterocolite  . • • 
Paludisme  .... 
Gastralgie  .... 

Vesanie 

Rhumatisme  articu- 1 
laire  chronique. 


20 


SOMBRE 
DES  CAS 
DE 

CES  MALADIES 
ASSOCIEES 
POUR  1000  CAS 
DE 

MALADIES 
AUTRES  QUE 
L’ ECZEMA. 

RAPPORT. 

SOMBRE 
DES  CAS 
b’ ECZEMA  ( 

OUR  1000  CAS 
DE 

LA  MALADIE 
ASSOCIEK. 

SOMBRE 
DES  CAS 
J)'  ECZEMA 
OUR  1000  CAS 
DE  MALADIES 
AUTRES  QUE 
LA  MALADIE 

associee. 

194 

1,80 

51 

24 

70 

3,26 

89 

24 

104 

1,22 

35 

28 

148 

1 ,54 

39 

27 

148 

1,15 

34 

28 

245 

0,47 

14 

34 

11 

10,36 

235 

26 

27 

3,19 

91 

27 

5 

17,20 

535 

28  1 

02 

1,39 

40 

28 

15 

5,73 

153 

27 

32 

1,78 

51 

28 

12 

4,75 

125 

27 

16 

5,56 

95 

27 

51 

1,84 

53 

28 

47 

1,21 

35 

29 

58 

1,50 

45 

29 

27 

2,11 

61 

28 

6 

4,85 

125 

29 

9 

5,22 

91 

29 

20 

1,45 

42 

29 

12 

2,42 

67 

29 

12 

2,42 

67 

29 

27 

1,07 

30 

29 

5 

5,80 

143 

28 

15 

2,23 

62 

30 

16 

1,81 

50 

29 

17 

4,71 

48 

29 

27 

1,08 

31 

29 

4 

7,25 

167 

28 

4 

7,25 

167 

28 

5 

5,80 

135 

28 

28 

1,01 

30 

29 

n morbide  26  an  lieu  de  207  pour  1000. 

,12 


0,-41 
9,04 
5 ,37 


1 ,43 
4,93 
1,82 
4,03 
3,52 


1,05 
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Mais  si  Peczema  cst  frequemment  une  maladic  arthrilique,  d ’a  litres 
influences  interviennent.  J’ai  deja  cite  la  dyspepsic,  j’y  joins  Panemie  et 
lachlorose,  peut-etre  le  paludisme. 

II  y a d’autres  associations  morbides  quo  je  rclevo  : la  furonculose, 
qui  s’explique  facilcinent;  la  vesanic,  dont  on  a beaucoup  parle  comme 
ayant  tics  relations  avec  le  diabete  et  quo  nous  avons  rencontree  au  cours 
de  quelqucs  autres  maladies  arthritiques. 

En  terminant  cette  enquete  statistique  sur  les  maladies  qui  sont  de  la 
famille  du  diabete,  je  fais  remarquer  que,  comme  toutes  les  autres. 
Peczema  est  une  maladie  accompagnee  : les  associations  morbides  ne 
manquent  que  2fi  1'ois  sur  1000. 


LA  PRESSION  ARTERIELLE  DANS  LES  MALADIES  ARTHRITIQUES 

On  a pu  remarquer  que  Parterio-sclerose,  maladie  frequente,  ne  figure 
pas  dans  mes  tableaux.  L’explication,  e’est  la  difficulty  ou  je  me  suis 
trouve  souvent  d’en  faire  le  diagnostic  precis.  Au  lieu  de  fairc  le  denom- 
brement  d’arterio-scleroses  supposees  ou  vraisemblables,  ou  tres  probables, 
ou  meme  certaines,  j’ai  prefere  noter  la  pression  arterielle,  et  je  l’ai  fait 
indistinctement  pour  tous  mes  malades. 

J’admels  comme  pressions  normales  celles  qui  oscillent  de  17  a 
19  centimetres  de  mereure  comptes  a l’aide  du  sphygmo-manometre  de 
Potain.  C’est  une  normale  pour  les  bommes  qui  ont  plus  de  20  ans. 
Plus  on  se  rapproche  de  la  naissance,  plus  la  normale  s’abaisse.  Je  n’en  ai 
pas  tenu  compte,  et  les  normales  des  adolescents  oudes  enfants,  qui  sont 
de  beaucoup  les  malades  que  j’ai  observes  le  moins  frequemment, 
comptent  indument  dans  ma  statistique  comme  pressions  inferieures  a la 
normale.  Pour  l’objet  qui  nous  occupe,  cela  n’importe  pas  : car,  comme 
on  va  voir,  ce  sont  precisement  ces  pressions  basses  qui  sont  rares  chcz 
les  arthritiques.  Le  tableau  permet  de  comparer  la  frequence  des 
pressions  inferieures  a la  normale,  normales,  et  superieures  a la  normale, 
chcz  Pensemble  de  tous  les  malades  d’unc  part,  et  chez  les  malades 
atteints  de  chacune  des  maladies  arthritiques,  d’autre  part. 

Deux  maladies  seulement,  les  nevralgies  et,  les  migraines,  ont  les 
pressions  faibles  un  pen  plus  frequemment  que  Pensemble  de  toutes  les 
maladies,  maladies  arthritiques  comprises,  deux  maladies  qui,  tres 
souvent,  ne  relevent  pas  de  l’arthritisme,  qui  se  relient  dans  des  cas 
lombreux  a la  dyspepsic,  a Panemie,  qui  se  rencontrent  surtout  chez  h;s 
femmes  et  chez  les  jeunes  sujets,  toutes  circonstances  favorahles  aux 
Bibles  pressions.  Dans  les  treize  autres  maladies,  les  pressions  faibles 
sont  rares  ou  tres  rares. 
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MALADIES. 


PRESSIONS  ARTER1ELLES. 


INF£RIEURE5 
A LA  NORMALE 
(au-dessous  1)E  17) 


Ensemble  do  loutes  les 
maladies  chroniques  apy- 

retiques 

Diabele  sucre 

Obcsite 

Lithiase  biliaire 

Goutte 

Lithiase  urique 

Rhumatisme  articulaire 

chroniquc 

Rhumatisme  d’Heberden. 

Nevrites 

NAvralgies 

Migraines • 

Asthme 

Bronchite  sibilantc.  . . 
Anginede  poitrine.  . . 

Hemorroides 

Eczema 


0'16  fois  sui- 
140 
115 
305 
100 
154 


1000  cas. 


NORMALES 
(l)E  17  A 19). 


SUI'ERIKl'IlKS 
A I.A  NORMALE 
(au-desscs  1)E  19). 


242 

0 

256 

324 

555 

513 

48 

191 

285 

229 


318  fois  sur  1000  cas. 
246 

276  — 

273 

326 

231 


594 

556  — 

553  — 


191 

187 

286 

553 

429 

285 


366  fois  sur  1000  cas. 

614 
609 
424 
565 

615  — 

564 

444  — 

411 
523 
476 
500 
666 

476  — 

286 
486 


A part  le  rhumatisme  articulaire  chronique  oil  les  pressions  fortes 
s’observent  avec  la  meme  frequence  que  dans  l’ensemble  des  maladies 
chroniques,  a part  les  hemorroides  ou  l’anemie  hemorroidaire  explique 
la  moindre  proportion  des  pressions  elevees,  a part  les  nevralgies  ou  cette 
moindre  proportion  est  expliquee  aussi  par  les  raisons  qui  nous  on 
rendu  compte  de  la  frequence  plus  grande  des  faibles  pressions  dans  cette 
maladie,  les  douze  autres  maladies  sont  marquees  par  la  predominance 
des  pressions  fortes  dont  la  frequence  arrive  pour  quelqucs-unes  a etre 
deux  fois  plus  grande  que  dans  1’ ensemble  des  autres  maladies. 

11  n’v  a pas  a s’etonner  si  la  pression  artenelle  est  plus  forte  dans  e> 
maladies  a nutrition  ralentie;  rnais  la  raison  qui  se  presente  a 1 esprit 
n’est  pas  la  vraie.  On  pourrait  imaginer  en  effet  que  la  pression  artenelle 
etant  souvent  plus  elevee  parce  que  les  capillaires  sont  moms  permeable,, 
cette  impermeability  si  ellc  est  frequente  dans  ces  maladies,  empechc  le 
sang  arteriel  d’arriver  librement  aux  tissus  et  entrave  es  actes  cbnmqu 
que  favorise  le  libre  apport  dc  l’oxygene,  de  sorte  que  ies  malaches  ar 
tiq ues  seraient.  la  consequence  de  bischemie  capillaire.  Mais  a c 1 
ct  F anatomic  pathologique  nous  enseignent  quo  rarterio-sclerose,  e \ > 

particulierement  la  sclerose  des  arterioles  tcrnnnales,  ne  precedcn  p.  > 
maladie  a laquelle  el  les  s’associent,  qu’elles  surviennent  generalemcnt  au 
cours  de  son  evolution,  qu’elles  ne  jouent  done  pas  c 10  • ^ ‘ i aU  t m 
ces  maladies.  Elies  n’en  sont  sans  doute  pas  non  |i  us  0 0 • 
serait  singulier  que  taut  de  maladies  si  diverses  cussent  toutes  la 
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consequence.  Ce  qui  me  parait  etre  vrai,  c’est  que  la  sclerose  artericlle, 
com  me  la  sclerose  renale,  csl,  reflet  du  ralentissement  <l(!  Ia  nutrition. 
Ainsi  s’explique,  en  ajoutant  d’ailleurs  a celte  cause  les  nephrites  el  les 
cardiopathies,  I’augmentation  frcquentc  de  la  pression  artericlle  dans  les 
maladies  arthritiques. 


CE  QUI  CONSTITUE  LA  PARENTE  MORBIDE 


Sans  vouloir  revenir  sur  les  critiques  adressees  a mcs  statistiques 
de  1879.  critiques  dont  j’ai  rcconnu  lehien  fonde,  je  n’aipascru  que  si  ces 
statistiques  avaient  quclque  chose  d’ incorrect  ccla  alter  At  la  signification 
ties  conclusions  quej’enavais  tirees.  J’ai  admis  qu’il  leur  manquait  I’indi- 
cation  de  la  frequence  des  maladies  que  j’avais  cn  vue,  chez  les  maladcs 
atteints  d’allections  autres  que  cclles  du  groupe  arthritique.  Dans  la 
statistique  nouvelle,  j’ai  comble  Ia  lacune.  J’ai  rcconnu  d’autre  part  une 
seconde  cause  d’erreuret  je  l’aicorrigee.  Jem’etais  borne  autrefois  a noter 
la  frequence  des  coincidences  morbides.  J’ai  introduil  dans  la  statistique 
actuelle  la  notion  des  maladies  frequentes  et  fait  rernarquer  que  si  une 
maladie  se  rencontre  chez  lc  quart  de  l’ensemble  des  malades,  ti’ouver  par 
le  depouillement  des  observations  que  cette  maladie  coincide  250  Ibis 
avcc  le  diabete,  par  exemple,  sur  1000  malades  atteints  de  cette  dernicrc 
maladie,  ce  sera  assurement  etahlir  la  tres  grande  frequence  de  la  coinci- 
dence, ce  ne  sera  pas  donner  la  preuve  d’unc  affinite  morhide.  Si  autrefois 
j avais  eu  1 idee  de  rechercher  les  relations  de  ce  que  je  persiste  a appcler 
les  maladies  arthritiques,  avec  Ia  dyspepsie,  la  dilatation  gastrique,  le 
gros  foie,  l’albuminurie  simple,  Ia  nevropathie,  je  n’aurais  pas  manque, 
en  appliquant  ma  premiere  methode,  d’adrnettre  des  parentes  qui 
u existent  pas.  Mcs  recherches  n’ayant  heureusement  pas  porte  sur  les 
maladies  frequentes,  cette  erreur  m’a  ete  epargnce.  Ce  qui  caracterise  ma 
methode  actuelle,  c cst  la  determination  des  rapports,  c’est  la  demonstra- 
tion de  ce  fait  que,  dansl’obesite,  par  exemple,  il  y a proportionnellement 
6 fois  plus  de  cas  de  lithiase  urique  que  dans  Pensemble  des  maladies 
autres  que  l’obesite.  J’y  ai  joint  I’indication  du  rapport  croise.  Je  savais 
qu  il  y avail  6 fois  plus  de  lithiases  uriques  chez  les  obeses  que  chez  les 
non  obeses,  je  sais  de  plus  qu’il  y a cinq  fois  plus  d’obeses  chez  les 
hommes  atteints  de  litliiase  urique  que  chez  les  malades  non  gravelcux. 
Je  ne  crois  pas  que  la  methode  soitactuellement  critiquahle.  Ce  qu’on  pout 
reprocher  a ma  statistique,  c’est  qu'elle  porte  sur  un  nomhrc  d’observa- 
tions  encore  trop  restreint;  c’est  qu’elle  ne  domic  pas  la  proportion  vraie 
de  la  phtisie  pulmonaire  que  j’ai  souvent  exclue  systematiquement,  de  la 
syphilis  dont  je  n’ai  pas  toujours  fait  la  recherche  systematiquc. 

On  ne  manqucra  pas  de  dire  que  disscrler  sur  les  nombres  csl  un  jeu 
qu  il  convient  de  laisscr  aux  pythagoriciens  cl  que  ce  n’est  pas  la  de  la 
clnuquc.  Ce  n’est  pas  fairc  de  la  clinique  assurement,  mais  c’est  extrairc 
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de  la  clinique  cc  qui  y est  implicitcment  contcnu.  C’est  fairc  dc  la  pallio- 
locrie  sans  laquelle  on  no  fait  pas  de  clinique.  C’est  memo  fairc  de  la 
paUio<'enie,  ce  qui  eclaire  la  clinique  et  prepare  la  therapculique.  Je  dis 
quo  la  connaissance  des  rapports  suivant  lesqucls  les  maladies  sctrouvont 
associees  conduit  a l’interpritation  pathogenique  de  ces  maladies.  En  , 
attendant  mieux,  nous  sommes  bien  obliges  encore,  et  pour  longtemps 
peut-etre,  de  parler  dc  la  nature  des  maladies,  meme  quand  nous  ne 
savons  pas  quelle  est  cette  nature  et  en  quoi  elle  consistc.  Mais  nous 
pouvons  affirmer  que  l’herpes  circine  et  l’herpes  tonsurant  sont  de  meme 
nature,  puisque  la  demonstration  du  meme  parasite  dans  les  deux  maladies 
a etc  fournie.  Dc  meme  nous  nous  trouvons  autorises  a affirmer  que 
l’obesite,  la  goutte,  la  lithiase  biliaire  sont  de  meme  nature  que  le  diabete, 
bien  cine  nous  ne  fassions  encore  que  des  hypotheses  touchanl  la  genese 
de  l’obesite,  de  la  goutte,  de  la  lithiase  biliaire.  Nous  possedons  assure- 
ment  des  notions  probables,  sinon  tout  a fait  demontrees,  sur  une  partie  de 
l’encbainement  physiologique  qui  relie  quelques-unes  des  deviations  ( c 
la  sante  qui  aboutissent  a ces  maladies,  mais  nous  ne  connaissons  pas 
toutes  les  etapes  de  ces  deviations  et  nous  imaginons,  plutot  que  nous  ne 
les  connaissons,  les  precedes  suivant  lesqucls  la  cause  about.!  a la 
maladie.  Or  c’est  cela  que  nous  appelons  la  nature  de  la  maladie  et  c est 
proprement  la  pathogenic.  Quand  fut  etablie  la  nature  parasitaire  de  la 
lei  one  tonsurante,  la  clinique  fit  savoir  qu’il  y avait  cntre  cette  teigne  e 
l’herpes  circine  des  rapports  de  coincidence,  de  contagion,  etc.,  qui 
permettaient  d’affirmer  que  les  deux  maladies  etaient  de  meme  nature.  La 
production  de  l’herpes  circine  par  inoculation  de  la  teigne  tonsurante  et 
la  demonstration  du  trichophyton  dans  l’herpes ()  n ont  etc  que  ces 
preuves  surabondantes.  De  meme,  mais  avec  un  moindre  degre  dc 
certitude,  les  relations  numeriques  que  j’ai  etablies  cntre  les  maladies  du 
groupe  arthritique  nous  conduisent  a attribuer  a chacune  d elles  a 
pathogenic  qui  nous  parait  demontree  vraie  pour  1 une  d entre  el  es. 

' Cliniquement,  dies  sont  de  la  meme  nature  que  le  diabete;  c diabete 
est  du  i une  tendance  de  l’economie  a ne  pas  pousser  a 1 extmne  les 
oxidations,  l’oxydation  an  moins  dc  l’un  des  piineipos  unmed.ats,  e 
sucre;  nous  admettons  que  cette  tendance  a 1 epargne,  a insuffisanit 
elaboration,  a l’incompldtc  destruction,  constituera  la  natuie  des  air  . » 
maladies  on  concouna  a leur  realisation.  Je  ne  pretends  pas  q une 
demonstration  directe  soil  superfine.  Je  sms  convamcu  que  st  1 on  p. oma  t 
experimentalement  qu’il  y a imparfaite  elaboration  de  la  • 

. Pune  do  ses  phases  destructives  chra  les  obeses,  qu  il  y a mcoi  P 
t.rop  lente  destruction  des  acides  dans  la  btlnase  biliaire,  qu  i V 1 * 
ration  defectueuse  de  la  matierc  azotee  cliez  c gou  aix.  m < | ‘ 

ainsi  des  arguments  decisifs  ii  la  doctrine  des  maladies  par  ralcntisseme 

(.)  CH.  Bouchaiid,  Idcnlile  tie  l’herpes  circine  cl  tie  Uhcrpes  tonsurant.  Gaz.  mcd.dc  Lyon, 
I860. 
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do  la  mil ril ion . II  n’cst  pas  demon tre  dircctemcnt  quo  telle  esl.  la 
pathogenic  do  ces  maladies,  mais  cello  pathogenic  Semitic  etre  si  vraisom- 
hlaltlc  qu’olle  a et.e  aflirmee,  sans  quo.  la  preuve  semblat  necessairc,  par 
Bence-Jones,  par  Benecke  avant  inoi,  par  Cantani  apres  moi;  el  pourlant 
aucun  d eux  n’avait  I’idee  do  Finsuffisancc  des  actions  destructives  do 
l’organisme  dans  lo  diabete,  pas  memo  Cantani,  qui  admettait,  non  la 
diminution  do  l’aptitude  normale  des  tissus  a dctruirelc  sucre,  mais  line 
niauvaise  formation  do  ce  sucre. 

Si  I on  arrive  a demontrer  l’inaptitudc  des  tissus  a dclruire  d’unc  fagon 
parfaite  la  graisse,  les  acides  organiqucs,  I’albumine  cliez  les  malades 
atteints  d’obesite,  dc  lilhiase  biliaire,  de  goutte,  on  aura  donne  l’explica- 
tion  d'un  fait  qui  n’est  pas  douteux,  memo  sans  cc  surcroit  d’information, 
et  qui  est  etabli  de  fafon  suffisante  par  la  clinique  : la  parente  de  ces 
maladies.  On  aura  ajoute  une  seulc  chose,  el  elle  a son  importance  : la 
demonstration  do  ce  qui  constitue  cctte  parente. 

Alors  ce  ne  sera,  comme  pour  le  diabete,  que  Ie  commencement  de  la 
pathogenic  de  ces  maladies.  II  rested  a chercher  ce  qui  empechc  les  actes 
normaux  de  la  destruction  de  s’accomplir  dans  toute  leur  perfection. 

Nous  ne  sommes  pas  pres  d’aborder  de  fagon  scientifique  1’examen  de 
ces  questions,  bien  que  nous  possedions  deja  des  donnees  d’ordre  physio- 
logique  qui  pourront  plus  tard  etre  utilisecs  dans  cette  etude.  Mais,  dans 
noire  dcsir  de  savoir,  il  nous  arrive,  pour  donner  satisfaction  a ce  besoin, 
dc  lui  fournir  des  aliments  de  belle  apparence,  maiscreux,  des  hypotheses, 
a defaut  de  notions  positives.  Voyons,  pour  ne  pas  nous  refuser  cette 
vaine  satisfaction,  quclles  sont  les  hypotheses  oil  Ton  se  complait  aujour- 
d’hui  ct  qui  prepareront  la  recherche  de  dernain. 


LE  MECANISME  UES  TROUBLES  DE  LA  NUTRITION 

Les  pathologisles  du  xvm°  siecle,  poursuivant  l’application  de  la  cbi- 
miatrie  a la  genesc  des  maladies,  avaient  admis  des  dyscrasies,  acide, 
alcaline,  muriatique,  etc.  La  pathologic  de  notre  siecle,  dans  la  pensee 
que  les  oxidations  intenses  sont  1 indice  de  la  santc  et  que  les  oxydations 
languissantes  ne  peuvent  que  preparer  on  realiser  des  etats  morbides, 
s inspirant  d ailleurs  de  cette  notion  exacte  que  les  oxydations  intra- 
organiques  ne  se  font  qu’en  milieu  alcalin,  a considere  la  franche  alcali- 
nite  des  humeurs  comme  la  condition  d une  bonne  destruction  dc  la 
rnatiere  avec  parfaite  oxydation.  Toute  diminution  de  Falcalinite  devait 
avon-  pour  consequence  un  ralentissement  de  ces  oxydations.  Les  patholo- 
gisles donncrent  de  cctte  notion  juste  une  formule  qui  depassait  singulie- 
remeut  les  homes  d’une  generalisation  legitime.  Ils  dirent  que  certaincs 
maladies  etaient  produitespar  une  insuflisance  des  oxydations,  cc  qui  etait 
cngend re  par  la  diminution  dc  Falcalinite  des  humeurs.  La  consequence 
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pratique  qui  d’nilleurs  a donne  de  lions  resultats,  ee  fut  l’emploi  des  alca- 
1 i ns  clans  tonics  ces  maladies. 

C’elait  de  la  pathogenic  conime  on  la  faisait  il  y a cinquante  ans,  et 
nieme  moins.  Un  fait  anomal  etant,  non  pas  constate,  mais  imagine,  on 
lacceptait  et  l’on  en  deduisait  les  consequences  sans  rechercher  comment 
il  avait  pu  se  produire.  ha  dyscrasie  acide  etait  un  de  ces  faits.  La  vie 
n’intervcnait  pas,  tout  se  reduisait  a une  moindrc  activite  des  oxydations 
dans  un  milieu  moins  alcalin.  On  ne  recherchait  pas  pourquoi  ce  milieu 

etait  clevenu  et  restait  moins  alcalin. 

h’idee  du  role  qui  appartient  aux  activites  vitales  dans  les  modifications 
quo  presentc  l’elaboration  de  la  matiere  a donne  un  caractere  plus  pliysio- 
logique  a la  fois  et  plus  medical  a l’hypothcsc  simpliste  des  premiers 
temps.  Dans  le  mouvement  continu  qui  emporte  la  matiere  dans  les  cel- 
lules et  qui  ex  pulse  hors  de  ces  cellules  et  le  surplus  de  la  matiere  intro- 
duite  et  une  part  de  la  matiere  constitutive  de  la  cellule  qui  se  renouvelle, 
hoxya-ene  suit  le  mouvement  et,  du  fait  de  l’activite  cellulaire  qui  regie  ce 
mouvement,  penetre  plus  ou  moins  et  provoque  plus  ou  moins  abondam- 
ment,  plus  ou  moins  eompletement,  les  oxydations.  he  trouble  de  l activite 
cellulaire  etait  au  commencement.  Le  changement  de  reaction  du  milieu 
arrivait  comme  consequence.  L’effet  de  la  nutrition  et  en  particular  des 
oxydations  est  de  produire  des  acides  et  de  diminuer  par  la  1 alcalinite  des 
humeurs.  Mais  la  parfaite  oxydation  donne  un  acide  qui  s ecbappe  iacile- 
ment,  l’acide  carbonique ; les  oxydations  imparfaites  donnent  des  acides 
qui  n’ont  normalement  qu’une  existence  transitoire  et  qui,  dans  les  con  i- 
tions  regulieres,  s’oxydent  a leur  tour  et  fournissent  1 acnle  carbonique 
qui  s’elimine.  Si  l’activite  cellulaire  languit,  1 elaboration  s attarde  dam 
les  phases  intermediaires,  les  acides  fixes  durent  plus  longtemps,  et  si  les 
emonctoires,  le  rein  surtout,  ne  luttaicnt  pas  pour  conjurer  a 1 aide  de  a 
secretion  de  liquides  acides  l’accumulation  menagante,  la  dyscrasie. ac i e 
se  realiserait.  Nous  en  etions  la  ou  a peu  pres,  Benecke  et  moi,  il  y a vingt 
ans.  Le  trouble  primitif  etait  d’ordre  vital,  il  portait  sur  les  actiutes 
cellulaires,  Leffet  primitif  etait  une  entrave  aux  oxydations,  un  des  el  c 
secondaires  etait  une  diminution  de  l’alcalinite  des  humeurs  crean  ne 
condition  d’ordre  chimique  qui  ren  for  gait  1 influence  de  a pu 

Vlt Daiis  ces  vingt  dernieres  annees,  des  notions  nouvelles  ont  surgi.  L est 
bien  toujours  la  vie  des  cellules  qui  regit  la  destruction  norma  le  do  la 
matiere  et  qui  modifie  cctte  destruction  dans  un  sens  pahologique... 
les  cellules  n’agissent  pas  dircctcinent,  elles  empruntent  la  mediation 

feTeesnfcrments  sont  partout  dans  Lorganisme,  partout  F les 

cellules,  partout  presents  dans  les  cellules  et  s eebappant  hor  de, 
cellules,  differents  souvent,  souvent  meme  antagomstes 
pousse  memo  en  dehors  d’elle  pour  commencer  dans  ses  cautes  1 Mabo 
Eon  de  la  matiere  qui  doit  penetrer  en  die.  C’est  par  des  ferments  quo 
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s’accomplissent  la  digestion,  les  transformations  ascendantcs  inlra-orga- 
niques,  les  destructions  desassimilalrices,  los  modifications  cxcremen- 
titielles. 

Dos  ferments  secretes  par  les  glandes  de  leslomac  et  par  le  pancreas 
hydra  tent  et  dedoublenl  ralbmninc  (|iii,  reduite  a I ’eta  t d’hemipcptone  et 
d’antipeplone,  devicnt  dialysable  et  traverse  la  paroi  intestinalc,  laquellc 
au  memo  instant,  ii  la  far, on  d’un  ferment  on  par  un  ferment,  deshydratc 
ccs  peptones  et  reconstitue  l’albumine  telle  qu’elle  est  dans  le  sang.  Mais 
line  fois  le  passage  cffectue,  il  se  tronve  qne  toutes  les  albnmines  alimen- 
taires  si  diverscs,  albnmines  animales  on  albnmines  vegctales,  hydratees 
dans  le  tube  digestif,  puis  desbydratees  dans  la  paroi  intestinalc,  se  redni- 
sent  en  arrivant  au  sang  a trois  substances  albuminoides.  Ces  albnmines 
du  sang,  pour  quitter  le  sang  et  entrer  dans  les  cellules,  subissent  sans 
doute  Faction  de  nonveaux  ferments  qui  rendra  possible  la  dialyse,  et  un 
ferment  intra-cel lulaire  par  nouvelle  deshydratation  (ixera  cette  albmnine 
dans  la  cellule.  Mais,  de  meme  que  Falbumine  se  fixe  dans  le  sang  sous  un 
etat  qui  est  autre  que  celui  de  l’albumine  alimentaire,  de  memo  l’albumine 
du  sang  change  de  caracteres  en  se  fixant  dans  les  cellules.  Chaque  cellule 
a son  ferment  interieur  qui  opere  cette  metamorphose.  Ainsi  Falbumine 
du  sang,  suivant  la  cellule  qui  Fclabore,  devient  myosinogene  et  myoglobu- 
line,  elastine  et  geline,  osseine,  chondro-mucine,  etc.,  et  dans  les  glandes 
elle  devient  diastase.  C’est  par  d’autres  ferments  que  ces  albumines 
speciales,  lors  de  la  desassimilation,  pourront  quitter  les  cellules  a Fetal 
de  peptones,  albumines,  globulines,  albumoses,  corps  instables  destines 
a subir  de  nouvelles  fermentations  qui  les  ameneront  a l’elat  d’alcaloides, 
d’amides,  d’ammoniaque.  C’est  par  d’autres  ferments  encore  que  se  feront 
dans  le  foie,  meme  dans  les  reins,  les  changements  qui  amenent  ces  pro- 
duits  de  desassimilation  a l’etat  de  substances  excrementitielles. 

De  meme  les  hydrates  de  carbone  s’hydratent  dans  le  tube  digestif,  sc 
deshydratent  dans  le  foie  et  s’hydratent  de  nouveau  pour  quitter  la  cellule 
hepatique.  Par  d’autres  ferments  la  glycose  du  sang  redevient  glycogene 
dans  les  muscles,  et  c’est  sans  doute  aussi  par  de  nouveaux  ferments  que 
le  glycogene  passe  ii  l’etat  d’acide  lactique  ou  que  la  glycose  passe  ii  l’etat 
de  graisse,  que  peut-etre  meme  elle  s’oxyde.  Par  un  ferment  hydratant,  la 
graisse  passe  de  la  cavite  intestinalc  dans  les  chyliferes  ou,  par  une  nou- 
vellc  fermentation,  elle  se  reconstitue,  non  plus  semblable  aux  tres 
multiples  graisses  alimentaires,  mais  ii  Fetat  do  graisse  de  l’organisme 
normal.  De  nouveaux  ferments  leur  ouvrent  Faeces  des  cellules  adipeuses, 
d’autres  leur  permettront  d’en  sortir,  et  le  dedoublement  final  favorisera 
les  ferments  oxydants  qui  ameneront  la  destruction  lotale  ou  la  transfor- 
mation en  glycogene. 

D’un  bout  ii  l’autre  de  la  seric  des  metamorphoses  des  trois  substances 
organiques  constitutives  du  corps,  on  trouve  Faction  successive  de  fer- 
ments hydralants  el  de  ferments  deshydratants. 

Ces  actions  ne  s’accompagnent  pas  toujours  d’oxydation.  Elies  se  font 
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souvent  en  milieu  reducteur;  Pasteur  Ta  cntrevu  cl  formule,  Gautier  a 
developin'  cello,  idee  et  on  a found  la  demonstration.  Los  ferments  <|ui 
decolorant  Tindigo,  qui  Iranslbrmenl  lcs  iodalos  et  lu-omatcs  en  iodures 
et  bromures,  (|ni  font  quo  tons  les  tissus  decolorent  los  sols  de  sonde  et 
do  bleu  d’alizarine  inimediaternent  a pres  la  mort,  land  is  que  la  decolora- 
tion sc  produit  pendant  la  vieseulement  dans  certains  tissus;  ces  ferments 
sontdu  memo  ordre  que  ceux  qui,  par  exemple,  transforment  dans  lc  foie 
la  bilirubine  en  urobiline  par  hydratation  el  fixation  d’hydrogene. 

Mais  la  phase  de  reduction  est  transitoire,  et  pour  les  matieres  qui 
tendent  vers  l’etat  excrementitiel,  l’oxydation  survicnten  general,  elle  est 
accomplie  par  cette  serie  de  diastases  qu’on  decouvre  successivement 
dans  les  divers  organes  et  qu’on  designe  sous  le  nom  d’oxydases. 

C’est,  la  le  cycle  coinplct  de  la  nutrition  et  la  serie  des  agents  qui 
accomplissent  les  transformations  jusqu’a  la  destruction.  Ces  ferments  no 
sont,  pas  tous  isoles,  on  les  connait  surtout  par  lours  actions,  soil  cbi- 
miques,  soit  physiologiques.  I Is  expliquent  lcs  metamorphoses,  ils  ne 
suppriment  pas  pour  cela  le  role  des  cellules  dans  la  nutrition.  Lactivite 
de  la  cellule,  en  tant  qu’elaboration  de  la  rnatiere,  consiste  en  ceci, 
qu’elle  place,  au  contact  de  la  rnatiere  a elaborer,  un  ferment  qui  pro- 
ve que  Thydratation  ou  la  desbydratation  dans  la  cellule  ou  a proximite  de 
la  cellule,  comme  cela  pourrait  sc  faire  in  vitro.  L’elaboration  n’est  pas  en 
soi  un  acte  vital.  Ce  qui  est  vital,  e’est  pci.t-etrc  la  formation  du  ferment, 
c’est  certainement  la  mise  en  jeu  de  ce  lerment  par  le  systeme  nerveux. 

One  quelqu’un  des  organes  ou  s’elaborent  quelques-uns  des  ferments 
hydratants  ou  des  ferments  oxydants  soit  originellcment  faible  ou  soit 
devenu  malade,  qu’il  s’atrophie,  que  par  une  cause  ou  par  unc  autre  il 
soit  inactif,  on  comprend  que  Taction  des  ferments  destines  a operer 
Tune  des  transformations  de  Tun  des  principes  immediats  pourra  etre 
entravee,  ralentic. 

Que  tous  les  organes  etant  dans  leur  etat  d’integrite  anatomique  et 
fonctionnelle,  le  systeme  nerveux  neglige  de  donner  1 incitation,  le  choc 
qui  commence  et  met  en  train  Taction  du  ferment  ou  qu  il  n cxerce  pa> 
sur  lcs  cellules  ce  role  d’arret  qui  modere  leurs  actions  chimiques,  les 
actes  de  la  destruction  intra-organique  pourront  etre  ralentis  ou  exageies. 

Insuffisance  de  la  secretion  des  ferments,  trouble  de  1 action  nerveuse 
qui  met  en  jeu  ces  ferments,  ce  sont  deux  hypotheses  introduites  dans  le 
complement  de  la  pathogenic  des  maladies  par  ralentissement  de  la  nutn- 
tion,  mais  c’est  la  seulement  que  commencent  lcs  hypotheses.  Et  encoie 
ne  pourrait-on  pas  dire  que  sur  quelques  points  Thypothcse  a fait  place  a 
la  demonstration  experimentale  ? Lc  corps  thyroide  a pour  action 
d’augmenter  Tactivite  de  la  destruction  de  la  rnatiere,  il  augmente  a cu 
dilation  et  lcs  actes  respiratoires,  la  consommation  de  1 oxjgenc  ( I i x ia 
lation  de  l’acide  carbonique,  il  augmente  la  calorification.  Ce  que  e coip> 
thyroide  produit  normalement  se  supprime  par  Tablation  du  corps 
thyroide;  de  merrie  les  etfets  opposes  a ceux  que  je  viens  d mdiquci  sc 
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developpent  quand  la  maladie  a determine  Patrophie  de  la  glande.  Mais 
que,  aux  animaux  qui  onl  subi  I’ablation  on  aux  malades  <|iii  son  (Tret)  l dc 
1’atrophie  dc  cct  organe,  on  injecte  las  produits  solubles  exlraits  dn  corps 
tbvroide,  la  consommation  de  la  maliere  rcprend  avec  Pactivile  normale, 
taut  que  le  produit  soluble  esl  mis  a la  disposition  dc  I’organisme. 
L’obcsite  est  au  nombrc  des  caracteres  dc  1'atrophie  thyroidienne.  Cer- 
taines  obesites  disparaisscnl  avec  une  etonnante  rapidite  ct  sans  troubles 
dc  la  sante,  a la  suite  dc  l’ingestion  du  corps  thyroidc.  On  ne  trouvcra  pas 
dans  ces  fails  Pinterpretation  pathogenique  de  tons  les  cas  d’obesite,  on  y 
vena  au  moins  Pindicalion  (jue  Phypotbese  n’cst  pas  loin  d’etre  rernplacee 
par  la  demonstration  positive.  Actuellemcnt  nous  ne  possedons  pas  une 
pathogenie  de  Pobesite  ou  des  obesites. 

On  pent  irnaginer  uric  obesite  par  defaut  du  ferment  hydratant  ou  sapo- 
nifiant,  ce  qui  empecherait  la  sortie  de  la  graisse  hors  des  cellules 
adipeuses  a l’etat  de  glycerine  et  de  savon  alcalin.  Si  normalement  les 
savons  alcalins  qui  s’eliminent  avec  la  bile  avaient  cette  origine,  on  com- 
prendrait  que  l’insuffisance  du  ferment  saponifiant  cut  pour  double 
consequence  de  produire  a la  fois  Pobesite  et  la  Iithiase  biliaire,  sans 
tendance  a la  glycosurie,  sans  azoturic. 

On  peut  supposer  plus  simplcment  l’insuffrsance  de  Poxydase  qui  nor- 
malement brule  la  graisse.  La  graisse  dedoublee  sortie  de  ses  cellules  se 
reconstitucrait  et  se  deposerait  de  nouveau  ou  se  transformerail  en  glyco- 
gene  musculaire,  ce  qui  economiserait  le  glycogene  hepalique,  lequel,  pour 
sa  portion  epargnee,  sc  transformerait  en  graisse.  Ce  serait  Pobesite  pure 
et  simple  sans  adjonction  d’a litres  maladies. 

On  peut  supposer  Pinsuffisance  du  ferment  glycolytique,  une  partie  du 
sucre  qui  aurait  du  se  detruire  se  transformerait  en  graisse  qui  se  depo- 
serait et,  si  Pinsuffisance  de  la  glycolyse  devenait  assez  forte,  il  y aurait  a 
la  fois  obesite  et  diabete,  sans  azoturie,  sans  Iithiase  biliaire. 

On  peut  supposer  enfin  une  surabondance  du  ferment  hydratant  dc 
Palbumine,  augmentant  le  dcdoublement  de  Palbumine  des  tissus  ou  des 
aliments,  ce  qui  donnerait  exces  de  inatiercs  azotees  dans  Purine,  exces 
de  cholesterine,  exces  dc  glycogene,  lequel,  apres  que  le  foie  serait  rempli 
de  cette  substance,  se  transformerait  en  graisse,  d’ou  possibilite  d’une 
nouvelle  association  : obesite,  Iithiase  biliaire,  azoturie.  La  clinique 
fournit  des  exemples  nombreux  de  ces  divers  groupements.  Cela  ne  vout 
pas  dire  que  la  clinique  fournit  la  preuve  de  Pexcellence  de  ces  theories; 
cela  veut  dire  simplcment  que  la  clinique  ne  les  contredit  pas.  Nous 
aboutissons  avec  ces  hypotheses  successives  a la  plurality  des  processus 
palhogeniques  pour  une  seule  rnaladie,  ce  qui  n’a  rien  de  subversif.  Des 
quatre  explications,  il  en  est  trois  qui  rentrent  dans  le  cadi-e  des  maladies 
par  ralentissement  de  la  nutrition.  Quant  a Ja  forme  ijui  deriverait  de 
Pexces  de  l’hydratation  de  Palbumine,  elle  presente  une  allure  symploma- 
lique  speciale  et  comporle  des  indications  therapeutiques  particulieres. 
II  y a vingt  ans,  alors  que  cette  intervention  des  diastases  dans  la  patho- 
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genie  ne  s’etait  pas  encore  alfirmee,  je  signalais  cette  association  <le 
Tobesite  et  de  l’azelurie.  ,l(*  m’exprimais  ainsi  dans  ma  dixieme  leron  sur 
les  maladies  par  ralentissement  do  la  nutrition  : « On  est  aulorise  a 
cherchcr  a accelerer  la  nutrition  par  des  rnoyens  dont  1’elfet  puisse  etre 
persistant.  II  y a line  difficulty  et  un  danger.  Iieaucoup  d’obeses  eliminent 
pen  d’uree,  et  ces  memes  obeses,  cornme  je  l’ai  constate,  out  one  tempe- 
rature centrale  abaissec.  On  ne  risque  rien  chez  eux  a activer  la  desassi- 
milation ; mais  d’autrcs  obeses  sont  azoturicjues  el  compensent  des  deper- 
ditions exccssivcs  de  matieres  azotees  par  une  alimentation  plus  copieuse. 

II  serait  imprudent  de  chercher  a activer  clicz  eux  la  destruction  de  la 
inatiere,  car,  pour  obtenir  une  meilleure  combustion  des  graisses,  ce  qui 
serait  utile,  on  s’exposerait  a precipiter  encore  plus  la  destruction  de  la 
matiere  azotee,  ce  qui  serait  pernicieux.  II  importc  done,  avant  d entre- 
prendre  le  traitement  d’un  obese,  de  savoir  exactement  quel  est,  chez  lui. 
le  taux  de  la  nutrition,  et  de  verifier  si  toutes  les  mutations  nutritives 
sont  ralcnties  ou  si,  la  combustion  des  graisses  etant  seulc  entravee,  les 
substances  proteiques  ne  subissent  pas  au  contraire  une  transformation 
plus  active.  Sur  ce  point,  l’examen  des  urines,  l’analyse  quantitative  des 
urines  de  vingt-quatre  lieures,  fournira  des  renscigncments  que  1 on  n est 
pas  en  droit  de  negliger,  et  le  traitement  oxydant,  comrae  on  dit,  deua 
etre  interdit  si  l’uree  et  si  les  phosphates  sont  en  exces.  » 

Je  viens  de  faire  une  ebauche  de  pathogenie  hypothetique  de  1 obesite. 
Pour  le  diabete,  bien  que  je  eonsidere  comrae  posilivement  demontre 
qu’il  y a dans  cette  maladie  insuffisance  d’ elaboration  du  sucre,  je  ne  lais 
encore  qu’une  hypothese  quand  j’invoque,  pour  expliquer  cette  insuffi- 
sance d’ elaboration,  le  defaut  de  secretion  d’un  ferment  glycol vtique  que 
j’ai  des  raisons  serieuses  d’admettre  comme  tres  probable  et  que  je 
suppose  avec  grande  vraisembiance  fabrique  par  le  pancreas.  Je  ne  tiois 
pas  qu’il  y ait  avantage  a s’essayer  dans  de  nouvelles  conceptions  bypo- 
thetiques  touchant  la  pathogenie  de  la  lithiase  biliaire  que  1 infection  ne 
soffit,  certainement  pas  a expliquer.  La  pensee  que  les  acides  mal  detrmts 
jettent  dans  la  bile  un  exces  de  ebaux  qui  precipite  les  savons  et.  les  sels 
biliaires  et  diminue  la  solubilite  de  la  cliolesterine,  restc  encoi  i u ee 
directrice  d’une  therapeutique  dont  les  malades  n’ont  pas  lieu  de  se 
plaindre.  Jene  crois  pas  qu’il  convienne  de  revenir  sur  ce  que  j ai  dit  if  y 
avingt  ans  de  la  pathogenie  de  la  goutte;  mais  je  maintiens,  comme  je 
l’ai  fait  alors,  que  toute  theorie  basee  sur  la  pretendue  formation  en 
exces  ou  sur  la  pretendue  retention  de  Tackle  urique  en  dehors  des  acres 
est  fausse;  qu’est  fausse,  par  consequent,  toute  theorie  qui  ferait  derner 
la  goutte  d’une  desassimilation  trop  active  de  cei tains  oigane*  in  ms 
nucleo-albumines  ou  de  la  partie  nucleaire  de  toutes  les  ce  u es  , ipu  u 
explications  pourraient  tout  au  plus  etre  discutees  pour  I acres  de  gou  c. 
que  pour  la  memo  raison  on  ne  pent  pas  invoquer  1 insuffisance  ilu  lee- 
men  t qui  dans  le  foie  des  mammiferes  translbrine  Tacide  urique  en  nree. 
Je  pense  que  dans  la  goutte  il  y a bien  plus  diminution  des  conditions  dc 
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solubilile  de  l’acide  urique  qu ’augmentation  do  production  do  cct  acide. 
J’aborderai  bien  moins  encore  les  hypotheses  pathogi-sniques  dcs  autres 
maladies  de  la  serie  arthritique,  hypotheses  qui  manquent  absolument 
de  base  experimentale  et  ou  I on  nc  pent  s’engager  sans  courir  le  risque 
dc  perdre  pied  immediatement. 

II  reste  a I’avenir  de  nombreuses  decouvertes  a accomplir  dans  le 
domaine  de  la  pathogenic  des  maladies  de  la  nutrition.  Nous  possedons 
aetuellement  deux  notions  positives  sculemcnt,  1 une  d’ordre  experi- 
mental, l'autre  d’ordre  clinique. 


Nous  savons  (|uc,  dans  le  diabete,  il  y a,  par  un  procede  ou  par  un 
autre,  moindre  aptitude  de  Ueconomic  a detruire  le  sucre  qu’a  I’etat 
normal. 

Nous  savons  avec  une  egalc  certitude  que  dcs  maladies  multiples,  dont 
je  ne  refais  par  l’enumcration,  se  groupent  autour  du  diabete  ct  se 
groupent  entre  elles  avec  uneaffinite  si  intime  qu’ellcs  constituent  avec  le 
diabete  une  meme  famille  morbide. 

Nous  ne  pouvons  pas  dire  un  mot  de  plus  avec  certitude. 
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II  est  un  fait  commun  a toutes  les  maladies  arthritiques,  e’est  qu’elles 
sont  hereditaires.  Une  mere  obese  a des  enfants  obeses,  une  mere  adectee 
de  lithiase  biliaire  voit  souvent  ses  lilies  atteintes  de  coliques  hepatiques. 
Un  pere  qui  a la  pierre  engendre  des  enfants  graveleux.  Un  pere  goutteux 
a des  tils  goutteux.  Le  diabete  frappe  la  descendance  des  diabetiques. 
Cette  heredite  directe  est  de  46  pour  100  dans  l’obesite,  de  44  pour  100 
dans  la  goutte,  de  25  pour  100  dans  le  diabete,  de  5 pour  100  seulement 
dans  la  lithiase  biliaire.  Elle  se  prolonge  pendant  de  tres  nombreuses 
generations  en  depit  des  croisements.  J’ai  suivi  la  goutte  dans  toute  la 
serie  ascendante  mAle  d’un  goutteux  pendant  trois  cents  ans,  et  la  gravelle 
chcz  les  ascendants  males  d’un  malade  atteint  de  calculs  du  rein  pendant 
une  periode  de  six  cents  ans.  C’est  la  une  heredite  etroite.  Le  tableau 
s’elargit  singulierement  quand  on  recherche  les  maladies  diverses  qui  se 
rencontrent  dans  la  famille  des  malades  atteints  dc  l’unc  ou  l’autre  des 
maladies  arthritiques.  Dc  meme  que  la  morbidity  de  chaquc  individu  est 
complexe,  que  la  maladie,  comme  j’ai  dit,  est  souvent  accompagnee,  de 
meme  1 heredite  est  compliquee.  Mais  si  les  maladies  frequentes  s’obser- 
vent  chez  les  ascendants  des  goutteux,  des  diabetiques,  des  obeses,  c’est 
avec  la  frequence,  m’a-t-il  semble,  oir  ces  maladies  peuvent  s’observer 
chez  l’ensemble  de  tous  les  individus  malades  de  fapon  chronique.  Ce  qui 
m’a  frappe,  dans  1’etude  statistique  que  j’ai  Lute  il  y a vingt  ans  et  que 
confirment  les  observations  que  j’ai  recueillies  depuis,  c’est  que,  indifle- 
remment  ou  a peu  pres,  chez  l’obese,ou  le  diahetique,  ou  le  goutteux,  ou 
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chez  les  malades  altcinls  do  cos  maladies  ([tie  nous  groupons  sous  le  nom 
el’artliri I i<| ucs,  co  soul  precisement  toutes  cos  maladies  rares  on  quelques- 
unes  d’cnlre  olios  qu’on  trouve  avec  unc  etonnante  frequence  chcz  los 
ascendants,  los  descendants  on  los  collateraux  des  malades  altcinls  de 
Tune  de  cos  maladies.  Cos  fails,  plus  quo  les  coincidences  morbides,  sont 
d’un  haul  interet  pour  rintolligencc  de  la  nature  des  relations  qui  existent 
entre  ces  maladies. 

Quel  est  I’intcrmediaire  par  lequcl  les  maladies  des  parents  peuvent  so 
transmettre  aux  enfants?  Cet  intermediaire,  e’est  une  cellule  : 1’ovule  ou 
le  spermatozoide.  Dans  cette  substance  se  resument  les  activiles  norrnales 
et  devices  du  genera teur  et  dies  imposent  a l’engendre  (’obligation  do 
developper  les  aptitudes  revues  et  de  les  pousser  jusqu’a  la  realisation  du 
type  morbide  ancestral.  Or,  tres  souvent,  lc  plus  souvent,  ce  n’est  pas  la 
maladie  du  pore  qui  apparait  cliez  I’enfant,  ce  n’est  pas  une  scule  maladie, 
e’est  plusieurs.  Ce  qui  existait,  ce  qui  a old  transmis,  ce  qui  s’est  per- 
petud,  e’est  une  activitd  particulicre,  aclivitd  qui  s’eloignait  de  la  normale, 
qui  se  maintenait  dans  la  longue  duree  de  la  vie  des  parents  et  des  enfants, 
en  puissance,  in  fieri,  taut  qu’une  maladie  n’etait  pas  realisee;  in  actu, 
quand  une  maladie  apparaissait ; et  cette  activitd  ddviee,  qui  n'etait  pas 
incompatible  avec  la  sante  pendant  de  tres  longues  pdriodes,  dtait  capable 
d’aboutir  a des  maladies  diverses  dont  on  pent  dire  avec  certitude  que, 
malgre  leur  diversite,  elles  derivent  d’une  seule  et  meme  deviation  de 
pactivite  vitale.  Cette  activitd  device  capable  d’aboutir  a diverses  maladies, 
die  se  transmet  a l’enfant  alors  qu’elle  n’est  encore  cliez  le  pere  qu’une 
disposition  morbide.  Cette  disposition  morbide  se  condense  dans  le  sper- 
matozoide, dans  cette  petite  piece  de  sa  substance,  comme  dit  Montaigne, 
par  laquelle  soil  pere  lui  a impose  l’obligation  de  souffrir  de  la  gravelle 
pendant  la  seconde  moitic  de  sa  vie,  alors  que  ce  pere  n’a  connu  la  meme 
maladie  que  de  nombreuses  amides  apres  la  naissance  de  ce  fils.  Au 
moment  oil  il  engendrait,  la  substance  du  pere  avait  une  disposition 
morbide,  et  une  petite  piece  de  cette  substance,  en  formant  le  Ills  et  en 
foisonnant  en  lui,  perpetuait  dans  ce  fils  la  meme  disposition  morbide 
qui  longtemps  apres  aboutissait  cliez  le  pere  et  cliez  lc  fils  a la  realisation 
d’un  mime  type  morbide.  Les  types  morbides  auraient  pu  etre  dilfdrents, 
il  n’y  aurait  eu  quand  meme  qu’une  disposition  morbide  commune.  Ou  y 
a-t-il  dans  un  spermatozoide  qui  soit  commun  a la  fois  avec  toutes  les 
cellules  du  pere  et  avec  toutes  les  cellules  qui  constitueront  un  jour  le 
corps  de  l’enfant?  Ce  qu’il  y a de  commun,  ce  n’est  ni  la  forme,  m la 
structure,  ni  la  composition  chimique.  Ce  qu  il  y a do  commun,  c est  le 
nombre  et  la  disposition  des  granulations  chromatiques  du  filament 
nucldaire,  c’esl  aussi  l’intensite  du  renouvellcment  de  la  matiere.  1 aeli- 
vite  vitale  dans  les  granulations  nucleaires,  dans  la  sphere  direct  rice,  dans 
lc  protoplasmc.  Le  nombre,  la  forme,  la  disposition  des  granulations 
chromatiques  sont  les  memos  cliez  le  pere  en  etat  de  disposition  morbide 
et  cliez  tous  les  individus  de  la  meme  espece  zoologique  sains  ou  malades. 
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Jfais  cc  pc  re  a son  activite  nutritive  a Ini  qui  est  I’activile  dc  tonics  ses 
cellules,  qui  est  l’activite  de  son  spermatozoide,  qui  sera  sensildcment 
1’activite  des  deux  cellules  resultant  de  la  fusion  de  ce  sperrnalozoide  avec 
l’ovule,  qui  sera  enfin  l’activite  dc  toutes  les  cellules  qui  deriveront  dc 
ces  deux  premieres  dans  I’individu  nouveau  ct  dans  la  seric  des  elres  qui 
viendront  de  lui,  sauf  les  variantes  quo  des  ovules  a activites  differentes 
apporteront  aux  cellules  issues  de  chaque  generation.  C’est  done  a ce  qui 
est  a la  fois  le  plus  general  el  le  plus  simple  dans  la  cellule,  a l’activite 
nutritive,  qu'il  me  parait  convenablc  d’attribuer  la  disposition  morbide 
aux  maladies  qui  dependent  d'un  trouble  prcalable  de  la  nutrition. 

L’heredite  n’est  pas  Lout  dans  le  developpement  de  celte  disposition, 
dans  la  production  de  ce  type  special  de  l’activite  nutritive.  On  pent 
acquerir  la  diathese. 

Ces  maladies,  j’en  excepte  cellos  qui  ont  des  procedes  pathogeniques 
multiples,  s’observent  peu  dans  les  classes  populaires.  Elies  y penetrent 
cependant;  mais  c’est  peu  a l’hopital  qu’on  peuten  prendre  connaissance. 
Elies  sont,  comme  on  disait,  les  maladies  des  maitres,  morbus  domini, 
des  patrons,  des  bourgeois,  des  gens  qui  travaillent  plus  de  leur  tctc  que 
de  leurs  muscles,  des  homines  qui  ont  des  responsabilites,  des  inquietudes, 
des  preoccupations,  des  secousses  morales,  des  homines  aux  entreprises 
audacieuses  ct  perilleuses,  des  industriels,  des  financiers,  des  politiques, 
des  homines  qui  vivent  surtout  de  la  vie  cerebrale,  qui  vivent  dans  une 
constante  contention  d’esprit,  des  savants,  des  professeurs.  Tout  ce  qui 
amene  la  fatigue  nerveuse,  tout  ce  qui  produit  l’epuisement  nerveux, 
tout  ce  qui  provoque  la  succession  des  secousses  nerveuses  retentit  d’une 
fa  con  durable  sur  la  nutrition  et  amene  la  deviation  du  type  nutritif  dans 
le  sens  du  ralentissement.  Les  homines  s’habituent  au  travail  intellectuel, 
ils  s’accoutument  aux  responsabilites  et  sc  font  une  carricre  de  ce  qui, 
pour  d’autres,  est  une  succession  de  catastrophes,  fls  arrivent  a prendre 
le  dessus,  comme  on  dit,  et  subissent  moins  les  effets  f&cheux  de  cet.tc 
predominance  de  la  vie  nerveuse.  Ceux  qui,  sans  preparation  liereditaire 
a la  tension  de  l’esprit  et  de  la  volonte  et  aux  emotions  repetees,  passerit 
de  la  vie  reguliere,  tranquille,  corporellemcnt  laborieuse  de  l’ouvrier,  a 
la  vie  tourmentee,  inquiete,  du  patron,  sont  souvent  la  proie  ct  la  proie 
rapide  des  maladies  par  ralentissement  dc  la  nutrition.  Je  l’ai  dit  deja  : il 
est  aussi  difficile  a l’homme  de  s’acclimater  a un  milieu  social  nouveau 
quo  de  s’adapter  a un  climat  nouveau.  On  prend  vite  les  maladies  du 
milieu  auquel  on  n’etait  pas  habitue.  Les  passions  ct  leur  irregulierc  on 
excessive  satisfaction  comptent  parmi  les  causes  nerveuses  du  ralentissc- 
ment  dc  la  nutrition.  C’est  que,  en  elfet,  le  systeme  nerveux  re<>it  la 
nutrition,  soit  en  activant  le  forictionnement  des  appareils  qui  sont  mis 
an  serviccde  la  nutrition,  soit  en  exergant  sur  les  tissus,  directement,  une 
action  trophique.  Sauf  chez  les  predisposes  on  chez  les  non  acclimates, 
ces  influences  nerveuses  produisent  rarement  une  deviation  suffisantc  de 
la  nutrition  pour  aboutir  aux  grand es  maladies  artliritiques,  au  diabetcou 
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a la  gouttc 


Mais  dans  lcs  I'aniillcs  donl  les  habitudes  se  continuent  de 
perc  en  Ids,  FherediLe  de  la  deviation  nutritive  acquise  par  le  pere 
s’ajoute  a cede  que  pourra  acquerir  lelils;  ainsi  s’etablissent  ces  diatheses 
au  developpement  desquelles  le  medccin  de  farnille  pent  assister,  quand 
il  cst  attentif  el  judicieux  ct  quand  surtout  il  a l’avantage  de  succeder 
dans  le  ineine  pays  a la  profession  medicale  (pie  son  pere  y exercait.  .1  ai 
connu  des  medecins  qui,  depuis  trois  generations,  accumulent  les  obser- 
vations des  families  auxquellcs  ils  donnent  leurs  soins  apres  lour  pere  et 
lour  aieul. 

Les  excitations  nerveuses  provoquecs  par  I’alcool  interviennent  peut- 
etre  dans  Taction  reelle  que  lcs  bieres  fortes,  lcs  vins  capiteux,  l alcool 
inhere  de  fagon  habituelle  exercent  sur  le  developpement  de  quelques 
maladies  au  moins  du  groupe  arthritique.  Mais  il  est  probable  aussi  que 
I’alcool  intervient  a litre  do  poison.  L alcool,  en  efiet,  ralentit  la  rapid i te 
avec  laquclle  la  matiere  s’elabore  et  se  detruit.  Le  plomb  a pour  effet 
pbysiologique  de  diminuer  lc  cbiffre  de  1 uree.  11  ralentit  la  nutrition  et 
il  est  l’efement  etiologique  par  excellence  dans  la  production  de  la  gouttc 
acquise.  Or,  l’alcool,  le  plomb,  produisent  en  meme  temps  d’autres  etats 
morbides  qui  s’associcut  souvent  aux  nialadies  artbiitiques,  la  nepbnte, 
l’arterio-sclerose.  La  pression  arterielle  augmente  presque  chez  tons 
Chez  les  ouvriers  qui  ont  subi  l’intoxication  plombique,  j’ai  constate,  a 
Fa°e  de  18  ans,  des  pressions  de  19  a 20 ; a 25  ans,  ils  a\aient  de  22  a 
25&;  a 50  ans,  j’ai  trouve  50  et  au-dessus.  Or,  le  developpement  de  ces 
lesions  arterielles  qui  augmented  la  tension  est  la  regie  dans  les  etats 
qui  s’accompagnent  de  ralentissement  de  la  nutrition,  dans  la  viedlesse 
en  particular,  dans  la  vicillesse  qui  est  a elle  seule  cause  de  rhumatisme 
ebronique  et  de  lilbiase  biliaire.  Il  est  des  poisons  morbides  qui  amenent 
un  amoindrissement  durable  de  l’activite  nutritive.  Lai  signale  autrefois 
l’influence  de  certaines  maladies  infectieuses  sur  le  developpement  de 

Fobesite.  . . T ...  , 

Les  conditions  physiologiques  elles-memes  interviennent,  Je  citais  la 

vicillesse;  la  grossesse  aussi  amene  le  ralentissement  de  la  nutrition  et 
engendre’la  lithiase  biliaire,  toutes  les  circonstances  de  la  vie  genitale  de 
la  femme  provoquent  une  sorte  d’epargne  de  sa  substance.  La  vie  seden- 
taire,  l’insuffisance  de  Factivite  corporelle,  l’abus  des  aliments,  surtout 
dc  la  viande,  concourent  au  ralentissement  de  la  nutrition. 

On  ne  manque  pas  d’opposer  ces  causes  qui  provoquent  le  ralentisse- 
ment  acquis  de  la  nutrition  U’heredite  dont  lcrole  est  incomparablement 
plus  important.  Mais  Fheredite  n’est  pas  autre  chose  que  la  continuation, 
a travers  lcs  generations,  du  trouble  nutritit  acquis  par  un  des  geneia- 
teurs.  C’est  en  realile  se  payer  de  mots  que  de  parler  de  1 heredite.  L here- 
dite  n’est  pas  une  cause,  c’est  la  continuation  de  l’eflct  d une  cause. 
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Le  trouble  prealable  de  la  nutrition  pout,  a lui  seul,  suffire  pour  pro- 
voquer  la  maladie,  mais  non  Ionic  maladie.  La  nutrition  rctardantc  sullit 
pour  faire  la  goutte,  le  diabete,  l’obesite;  raais  assuremcnt  elle  ne  refuse 
pas,  elle  utilise  pour  le  plus  grand  mal  de  l’arthritique  lcs  causes  adju- 
vantes,  les  causes  occasionncllcs,  lcs  causes  provocatrices.  Les  goutteux 
savent  ce  quc  leur  coutent  les  exces  ct  les  secousses  nerveuses.  Les  diabe- 
tiques  apprennent  quelle  pernicieuse  influence  excrce  sur  eux  une  longue 
preoccupation  on  un  acces  de  colerc.  11  est  des  femmes  obeses  qui  s’epais- 
sissent  dans  l’ennui  et  le  desoeuvrement,  pour  qui  lcs  vacances,  en  rame- 
nant  avcc  les  enfants,  la  vie,  l’agitation,  la  joie  dans  la  maison,  exerccnt 
une  plus  manifeste  influence  que  les  massages  et  la  privation  des  fecu- 
lents.  Pour  d’autres  femmes  la  tristesse  et  l’amertume  de  Pisolement  et 
de  P abandon  sont  des  influences  qui  rendent  steriles  leurs  efforts  dans  la 
lulte  contre  la  lithiase  biliaire.  Si  les  causes  banales,  et  j ai  choisi  a d'es- 
scin  celles  qui  sont  en  quelque  sorte  le  plus  immaterielles,  renforcent 
l’influence  continue  du  trouble  de  la  nutrition,  de  memo  les  modifications 
prealables  de  la  nutrition  rendent  efficaces  lcs  causes  des  maladies  com- 
munes. 

11  y a une  maladie  qui  resulte  assurement  de  Paction  du  froid,  c’est 
Pengclure;  mais  quels  sont  les  sujets  qui  en  sont  atteints?  Les  enfants 
d’abord  dont  les  vaisseaux  sont  facilement  dilutables,  les  adolescents  et 
surtout  les  jeunes  filles  et,  en  particulier,  ces  jeunes  filles  atteintes  de  la 
chlorosis  fortiorum  dont  les  vaisseaux  prescntent  d une  fa 5 on  prcsque 
constante  un  ctat  de  dilatation  exageree.  Mais  il  y a aussi,  — ct  chez  elles 
c’est  la  regie,  — des  jeunes  filles  dont  lcs  vaisseaux  selaisscnt,  difficilcment 
dilater,  dont  lapeau  est  seche;  des  jeunes  filles  qui  presententce  caractere 
commun  qu’elles  mangent  peu  soil  parcc  qu’elles  sont  atteintes  de  ce 
trouble  nerveux,  l’anorexie,  soitparce  que,  par  un  autre  desordre  nerveux 
vcritablement  vesanique,  elles  s’imposent  P abstinence  volontaire,  soit 
parce  qu’elles  sont  atteintes  d une  maladie  de  la  nutrition,  Pazoturie  sans 
polyurie  qucj’ai  decrite  en  1872,  qui  s’accompagne  de  troubles  nerveux 
surtout  hypochondriaques  et  de  perte  de  Pappet.it ; et  qui,  pour  deux 
motifs,  en  raison  de  la  destruction  plus  rapide  des  tissus  et  en  raison  de 
l’cntrave  apporlee  a la  recrementition  par  l’insuffisance  de  l’alimentation, 
tombent  dans  la  consomplion.  Si  chez  les  enfants  en  general,  si  chez 
les  jeunes  lilies  chlorotiques,  on  pent  invoquer  une  moindre  aptitude  du 
systeme  nerveux  vasculaire  a protegee  les  parties  exposees  contre  Paction 
fAchcuse  du  froid,  dans  les  derniers  exemples  il  y a trouble  manifeste  de 
la  nutrition  ct,  s’il  y a desordre  nerveux,  ce  desordre  est  tout  different 
de  eclui  qui  chez  les  chlorotiques  favorise  lcs  effets  nuisibles  du  froid.  11 
y a done  une  maladie  produite  par  un  simple  agent  physique  et  qui,  chez 
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certains  individus,  est  lavorisee  dans  son  developpemcnt  par  un  trouble 
prealable  de  la  nutrition. 

Le  coup  do  soleil  aussi  est  vine  inaladie  produite  par  un  agent  physique, 
loquel  pent  agir  a lui  seul  s’il  est  assez  intense,  mais  qui,  le  plus  souvent, 
ne  reussit  a produire  l’crytheme  que  si  son  action  est  lavorisee  par  un 
trouble  prealable  de  la  nutrition.  Cette  stimulation  si  utile  que  provoque, 
memo,  chez  1’homme,  la  radiation  solaire,  est  offcnsantc  pour  quelques 
individus,  pathogene  pour  d’autres.  II  y a des  homines  heliophobes  chez 
lesquels,  non  la  cbaleur  du  soleil  mais  ses  rayons,  ses  (leches  poui- 
employer  le  langage  mythologique,  sont  l’occasion  d’vin  malaise  general, 
d’unc  veritable  soulTrance  qui  n’cst  pas  localisce  aux  points  de  la  peau 
directcment  frappes  Ce  qui  est  beaucoup  plus  frequent,  c’est  que  la  peau 
dcvienne  malade,  enflammcc,  sur  les  points  qui  ont  recu  I insolation.  A 
cette  insolation,  quand  ell e ne  depassc  pas  certaines  limites,  la  peau 
humaine  resiste  parce  qu’elleases  agents  de  defense  locale  contre  Faction 
irritantc  de  la  lumierc.  Mais  un  trouble  de  la  nutrition  pout  reduiie  ces 
moycns  de  protection.  J’en  ai  donne  la  demonstration  il  y a trente-huit 
ans,  a une  epoque  ou  je  n’avais  que  des  idecs  fort  confuses  sur  la  nutri- 
tion et  sur  son  role  pathogenique : c’est  dans  Tetude  clinique  et  experi- 
mental que  j’ai  faite  de  l’ery theme  pellagreux.  Apres  les  medecins  des 
Asturies  et  de  la  Lombardie,  je  m’etais  convaincu  par  1 etude  des  pella- 
oreux  des  Landes  (')  que  l’erytheme  pellagreux  n’cst  autre  chose  qu  un 
dry  theme  solaire:  car  le  pellagreux  qui  reste  a 1 ombre  continue  a et  re 
pellagreux  mais  n’a  pas  d’ erytheme;  car  celui  qui  revient  de  la  lande  avec 
un  erytheme  sur  le  nez  ne  voit  pas  apparaitre  d’autres  rougeurs  s’d  reste 
alamaison;  car  I’erytlieme  ne  siege  que  sur  les  parties  decouverles,  le 
dos  du  nez,  le  bas  du  front,  la  saillie  des  pommettes,  la  nuque,  le  dos 
des  mains,  le  cou-de-pied;  car  si  le  malade  porte  une  casquette  a visierc 
on  un  beret  rabattu,  le  front  est  epargne ; s’il  porte  une  capucbe,  la  nuque 
est  exempte;  s’il  se  garantit  avec  des  mitaines  ou  s’d  porte  des  bas, 
I’eruption  n’apparait  pas  aux  mains  ou  aux  pieds;  parce  que  si  les 
mitaines  sont  trouecs,  il  sc  produit  a la  main  une  rongeur  qui  occnpe  la 
partie  non  protegee;  parce  que  la  bride  de  l’ecbassc  coupe  1 erytheme  du 
cou-de-pied  d’une  bande  transversale  blanche.  La  cbnique,  par  des  cir- 
constances  qui  ne  sont  pas  plus  nettes  dans  une  experience,  m avail 
prouve  crue  l’ eruption  pcllagreuse  est  un  coup  de  soleil  chez  un  pella- 
Ireux.  J’ai  pousse  plus  loin  la  demonstration.  Par  pure  bypotliese  on 
avail  assimile  le  coup  de  soleil  a l’erythemc  clectrique.  Apres  la  connota- 
tion par  le  pbysicicn  Foucault  d’ery themes  de  la  face  chez  les  machinist^ 
qui  manoeuvraient  a I’Opera  la  lumiere  elect  i ique,  t.iaicot  mai  (a 
les  analogies  de  cette  dcrmatite  avec  l’erytheme  solaire,  conclii  a I u en- 
tile et,  co name  ces  inacbinistes  n’etaient  pas  incommodes  par  la  chaleur 
ravonnant  de  Pare,  il  avail  admis  que  la  lesion  de  la  peau  dans  la  radia- 


(')  Rechcrchcs  nouvcllcs  sur  la  pellagre,  180‘2. 
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lion  electriquc  etait  attribuable  aux  rayons  chimiques  si  abondants  dans 
cctte  lumiere. 

II  on  avail  conclu  que,  dansle  coup  de  soleil,  ce  qui  intcrvienl  co  soul 
l)icn  moins  los  rayons  caloriques  quo  les  rayons  a rapides  vibrations,  ceux 
qui  laissenl  lour  empreinte  sur  la  plaque  photographique.  En  1861  ('), 
dans  deux  series  d’experiences  dont  jo  no  me  dissimulc  pas  aujourd’hui 
los  imperfections,  j’essayai  l’action  sur  la  peau  do  l’avant-bras  do  co  quo 
jc  croyais  etre  les  divers  rayons  du  spectre  mais  qui  etait  la  portion  do 
lumiere  solaire  que  laissenl  passer  des  verros  diversement  colores.  Pour 
produire  un  meme  effot  d’irritation,  a l’aidc  de  cos  rayons  condenses  par 
la  lenlille,  il  fallait  plus  de  temps  avec  les  rayons  rouges  qu’avcc  les 
rayons  violets,  et,  si  les  deux  ordres  de  rayons  etaient  appliques  pendant 
le  meme  temps,  1 ’inflammation  cutanee  pouvait  etre  intense  dans  les 
parties  impressionnees  par  les  rayons  violets  et  nulle  sur  celles  qui  avaient 
ete  eclairees  par  les  rayons  rouges.  Je  concluais,  conformement  a l’hypo- 
these  de  Charcot,  que  le  coup  de  soleil  est  du  a Paction  chimique  des 
rayons  a rapides  vibrations.  En  1877,  je  rendais  la  demonstration  moins 
contestable,  en  memo  temps  que  j’achevais  de  prouver  Pidentite  de  l’ery- 
theme  solaire  et  de  Perytheme  pellagreux  et  que,  par  surcroit,  je  prou- 
vais  que  Pctat  pellagreux  rend  la  peau  beaucoup  plus  vulnerable  aux 
rayons  chimiques.  Un  pellagreux  que  j’observais  a Bicetre  ayant  consenti 
a exposer  son  bras  au  soleil  eut  une  rougeur  sur  la  partie  tres  circonscrite 
oil  une  fenetre  pratiquee  dans  un  emplatre  de  diachylon  laissait  la  peau 
a nu,  et  cela  un  jour  oil  il  nc  fut  question  d’erytheme  solaire  chez  per- 
sonne  dans  Phospice  ni  meme  dans  toute  la  villc.  Mais  la  particularity  de 
cette  experience  c est  qu  une  partie  de  la  peau  ensoleillee  avait  ete  tou- 
chee  avec  un  pinceau  trempe  dans  une  solution  de  sulfate  de  quinine. 
L cry  theme  manquait  sur  les  points  oil  avait  ete  applique  le  sel  fluores- 
cent. Le  sulfate  do  quinine  avait  supplee  a ce  quelque  chose  qui  protege 
la  peau  normale  centre  les  rayons  chimiques  et  que  le  trouble  nulritif 
pellagreux  fait  disparaitre.  Deja,  en  1862,  je  supposais  que  la  pellagre  fait 
perdre  a la  peau  son  pouvoir  fluorescent,  de  meme  que,  ainsi  que  Bence 
Jones  1 avail  annonce,  la  fievre  fait  perdre  aux  urines  leur  fluorescence. 
J attribuais  a la  peau  cette  fluorescence  que  llegnault  ne  devait  pas  larder 
a demontrer  dans  le  cristallin  et  qu’on  accorde  a toutes  les  productions 
epidernnques.  La  peau  nous  preserve  centre  la  chaleur  interieure  par  son 
pigment  qui  (avonse  la  radiation,  par  la  secretion  sudorale  qui  fail  dispa- 
raUre  le  calonque  par  Evaporation.  Elle  sc  protege  elle-meme  centre 
les  rayons  solaires  par  sa  fluorescence.  De  meme  la  retine  est  protegee 
centre  les  rayons  chimiques  par  le  cristallin,  centre  les  rayons  caloriques 
par  la  solution  saline  qui  conslitue  Ehumeur  aqueu.se,  centre  ces  ravens 
Jamie  orange,  dont  Ellin  el  Janssen  out  constate  1’aclion  fatigante,  par  la 
contraction  iricnnc.  Nous  sommes  proteges  centre  les  agents  physiques 

t1)  Mimoires  de  la  Hoc.  imp.  de  mid.  de  Lyon. 
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oar  |c  systeme  nervous  cl  aussi  par  la  nutrition  qui  adaplc  a nos  beaoine 
las  proprieties  physiques  do  nos  tia.ua  cl  dc  no.  humours.  Quo  la  nutrition 
vienne  si  dire  modiliec  pathologiquement,  die  influenccra  la  constitution 
chimiouc  ct  coniine  consequence  les  propridtda  physiques  do  ces  Ussus  cl 

d<!  CI5S  rears.  La  lulte  conlre  les  agents  physiques  ou  orgamamo 

normal  ctait  victoricux  sc  fera  a son  prejudice.  Lc  trouble  de  la  nutri- 
tion aura  rendu  pathogene  I’action  dcs  agents  physiques. 

Ic  crois  que  mime  les  poisons  sont  parl'ms  aides  dans  leur  action  par 
les'  troubles  dc  la  nutrition.  On  savail,  on  sail  peut-dtre  encore  que  les 
arihritiqi.es  supportent  mal  les  boiaaona  spiritueuses.  Jo  pins  dire 

qu’ils  supportent  plus  mal  que  les  autres  md, vidua  les sons  putndes. 

Nous  avons  »u  que  la  migraine  a line  notable  alOnite  arcc  les  maladies  j 
qui  relevent  du  ralentissement  de  la  nutrition.  Nous  avons  v„  auss,  qu  idle 
rcconnait  des  conditions  pathogemqiics  multiples,  qu  ello  eat  nolommciit 
souvent  lido  h la  dyspepsia.  La  resorption  des  poisons  putndes  qu,  se 
produisent  frequemment  dans  l’intestin  des  indmdna  qui  digercn  mal 
est  i’en  suis  convaincu,  la  condition  determinanlc  frequents  de  la 
m ir  ine  des  arthritiqnea.  Ce  qui  est  certain,  e'est  que  souvent  dev 
™°  pendant  I’acces  de  migraine,  les  gaz  mtcstinaux  sont  fet, des.  Ce  qu. 
esUion  moina  certain  e’est  qu’on  arrdte  tree  frequemment  cet  acres  par 
Pantisepsie  intestinale,  a la  condition  de  la  bien  faire. 

Ces  Temples  montrent  cette  complexite  des  causes  que  nous  trouvons 
a cheque  pas  dans  la  clinique  et  sans  laquelle  1'organ.ame  scrait  sulfiaam- 
‘ A armd  pour  sa  defense.  II  faut  l’intensito  des  causes  pour  suppleer  a 
kur  muhiplicite.  fine  blessure,  a moins  qn’elle  compromette  un  organe 
do.it  Te  fonctionnement  reguli.r  est  indispensable  a la  vie,  guer.t par  b 
sent  ieu  des  reactions  naturelles,  par  l’ett'ort  dc  la  natuie  medicati  ice, . 
heul  jeu  c e.  , fi’infection.  Si  un  trauraatisme  ouvre  la  porte 

T r^T^eux  et  une  bonne  nutrition  suflisen, 
a I infection,  ddveloppemcnt  de  cetto  infection  et  pour  cn 

triompher.Tu  contraire  les  microbes  pathogenes  bdndliciont  de  la  ddtc- 
Tqi^T°  “d'aTm-T  d'une  fluxion  dc  poilrine. 

on  pent  supposci  pie  I ayec  , aqucllc  le  systeme  nerveux 

relativement  bactei  icicle.  , nput  changer  la  composition 

influence  nerveusc,  la  nutrition,  qui  seule  pent  clianru  1 

ties  humeurs,  vient  a etre  modilme.  sqj  s’afri, 

Pans  les  grandes  epidemics,  tons  ne  meurent  pas,  man 
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d’epizooties,  Ions  nc  sont  pas  frappes.  II  y a dcs  animus.  il  y a ^surlout 
des  homines  qui  resistent  mix  alteifltcs  dcs  maladies  mfectieuscs.  Mais 
aue  cos  homines  qui  semblent  avoir  unc  sorte  d’immunite  vic.men  par 
un  motif  quelconquo  a subir  une  deterioration  on  un  gfaiblissernent,  du 
meme  coup  leur  resistance  sc  suspend.  Quand,  aucours  d une  epidemic 
cholerique,  la  maladie  envahit  une  sallc  d’hdpital,  elle  IVappc  d abord  les 
malades  atteints  do  diarrhee,  de  lievre  lypho'ide,  de  phlisie,  les  lerumcs 
affaiblies  par  une  hemorragie  puerperale,  les  convalescents.  Les  jcunes 
,,-ens  qui  de  la  campagne  viennent  babiter  la  ville  payent  un  plus  lourd 
U-ibut  a la  lievre  typhoide.  Parmi  nos  eleves  qui,  dans  les  hopitaux 
d’enfants,  resistent  bien  k la  diphleric,  si  l’un  d’eux  est  frappe,  on  arrive 
facilement  a discerner  une  cause  recente  d’allaiblissement,  latiguc,  priva- 
tion, chagrin,  maladie.  II  paraitra  superflu  quo  je  parle  de  la  mauvaise 
alimentation,  du  defaut  d’air  et  de  soleil,  de  l’allaitement,  du  diabete, 
des  suppurations  prolongees,  du  chagrin,  de  l’ennui  dans  Letiologic  de  a 
phtisie  pulmonaire,  cc  que  nous  avons  entendu  opposcr  avec  legerete  a la 
doctrine  de  l’infection  mais  qui  constitue  cependant  Lensemble  des 
circonstances  favorisantes  grice  auxquelles  lc  bacille  de  Koch  trionipbe 
des  resistances  que  lui  oppose  l’homme  bien  portant.  Dans  tout  cela,  le 
systeme  nerveux  peut  intervenir  et  intervient  souvent;  mais  les  troubles 
de  la  nutrition  interviennent  aussi;  et,  plusd’une  fois,  e’est.  en  provoquant 
quel  que  modification  dans  F elaboration  de  la  matiere  que  Faction  nerveuse 
devient  morbifique. 

Oil  cette  influence  des  troubles  prealables  de  la  nutrition  eclate  le 
mieux,  e’est  dans  la  genese  de  ce  que  j’ai  appcle  les  maladies  infectieuses 
non  specifiques,  celles  qui  sont  determinees  par  ces  microbes  que  nous 
portons  constamment  sur  nous  et  en  nous,  microbes  seulement  patho- 
genes  comme  les  staphylocoques,  le  strcptocoque,  lc  pneumocoque  et 
d autres  plus  volonticrs  saprophytes  qui  vivent  plus  habituellement  de 
matiere  morte  que  de  matiere  vivante,  comme  le  bacillus  coli,  le  vibrion 
septique,  le  proteus  vulgaris  et  autres  agents  vulgaircs  des  putrefactions. 

Chez  les  malades  ou  convalescents  de  lievre  typhoide,  ils  font  les 
furonclcs,  les  abces,  les  pustules,  les  ulcerations,  les  eschares;  chez  les 
diabetiques,  ils  font  les  furonclcs,  les  phlegmons  diffus,  les  gangrenes, 
les  pneumonics ; cliez  les  dyspeptiques,  ils  font  1 acne  et  les  Juroncles. 

II  y a des  enfants  qui,  avec  une  belle  apparenco,  peuvent  etre  mal 
portants ; ils  sc  ressentent  de  la  sante  mediocre  des  parents,  des  soullrances 
de  la  mere  pendant  la  grosscsse,  de  Firregularite  dans  Fallaitement,  d’un 
sevrage  premature,  d’une  alimentation  trop  abondante  ou  Imp  grossiere 
et  des  troubles  digestifs  frequents  qui  en  ont  pu  etre  la  consequence;  ils 
ont  souvent  de  ces  eruptions  suintantes  qu’on  disait  etre  d’origine 
humorale,  et  on  lc  disait  avec  raison.  Mais  ces  eruptions  ouvrent  un  acees 
facile  aux  pyogenes;  alors  ce  n’csl  plus  seulement  Feczema,  e’est  Feczema 
impetigineux,  c’csl  Fimpetigo,  e’est  Fecthyma,  ce  sont  les  abces  sous- 
cutanes,  ce  sont  les  suppurations  folliculaires  sebacees  ou  pileuses,  les 
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blepharitis,  les  pustules  de  I’orifice  des  nnriues.  Tons  lcs  enfants  peuvenl 
avoir  cela,  ceux  qui  soul  en  mauvaise  disposition  de  sante  plus  que  les 
autres,  tons  guerissent.  Chez  la  plupart,  la  gudrison  est  definitive  et  tout 
est,  dit.  Chez  queh|ues-uns,  ces  maladies  suppuratives  reviennent,  dies  se 
montrent  de  plus  en  plus  frequcntes,  la  duree  des  guerisons  devient  de 
plus  en  plus  courte,  la  duree  des  rechutes  de  plus  en  plus  longue.  II 
arrive  un  moment  oil  la  resolution  ne  se  fait  pas  completement,  la  levre 
rcsle  epaissie,  relevee,  la  narine  est  obstruee,  le  nez  est  elargi.  Cette 
permanence  d’un  certain  gonflement  est  facilitee  par  V engorgement  gan- 
glionnaire  du  aux  matieres  pblogogenes  absorbees,  parfois  a des  microbes, 
lesquels  peuvent  provoquer  des  adenites  aigues  qui  se  resolvent  ou  qui 
suppurent,  mais  qui  meme  dans  ce  cas  guerissent  aisement.  C’est 
l’histoire  de  bien  des  enfants  qui,  malgre  la  succession  de  ces  pet  its  acci- 
dents, malgre  les  complications  qui  surviennent  du  cote  des  yeux,  du 
pharynx,  des  fosses  nasales,  ne  souffrent  en  tout  cas  que  des  atteintes 
d’infections  simples  par  les  pyogenes.  Cependant,  il  y a une  cause  perma- 
nente  a la  succession,  a la  repetition,  a la  dissemination  de  ces  infections 
locales.  Une  excoriation  cutanee  n’explique  pas  tout,  car  les  enfants  bien 
portants  ont  eux  aussi  des  excoriations  par  ou  pourrait  penetrer  le 
microbe  toujours  present.  Maiss’il  penetre,  si  meme  il  pullulc,  il  est  bien 
vite  detruit  et  le  mal  s’eteint  sur  place.  Nous  supposons  que,  chez  ces 
enfants  a suppurations  cutanees  et  muqueuses  frequentes,  il  y a comme 
cause  predisposante  un  mauvais  etat  de  la  matiere  vivante,  consequence 
d’une  mauvaise  nutrition.  Et  nous  comparons  ce  trouble  suppose  de  la 
nutrition  a cet  autre  trouble  qui  cngendre  les  maladies  arthritiques.  Nous 
disons  qu’il  prepare,  provoque  et  entretient  des  infections  a sieges  divers, 
qu’il  est  line  diathese,  la  scrofule,  pour  reprendre  le  nom  traditionnel,  en 
face  de  farthritisme ; la  scrofule,  qui  n’est  pas  unemaladie,  qui  n’est  pas 
une  infection,  mais  qui  predispose  a des  infections  et  a des  infections 
simples.  Le  trouble  de  la  nutrition  favorise  le  developpement  de  ces 
maladies.  Les  maladies  sont  surtout  les  pyodermites  et  les  inflammations 
catarrhales,  puis  suppuratives,  puis  epaississantes  et  exulcerantes  des 
muqueuses. 

Il  n’est  pas  bon  que  la  peau,  surtout  vers  lcs  orifices  naturels,  soil  trop 
souvent  denudee,  exulceree;  d’autres  infections  se  trouvent  alors  faci- 
litees,  d’autres  maladies  peuvent  survenir,  l’infection  tuberculeuse  en 
particulier,  soit  cpi’clle  se  limitc  a la  peau,  soit  que,  beaucoup  plus  sou- 
vent,  elle  gagne  directemcnt  les  ganglions,  se  limitant  a la  premiere 
etape  ou  envahissant  toute  une  chaine  ganglionnaire.  Desormais  les  ade- 
nites n’ont  plus  le  meme  caractere,  une  nouvclle  maladie  est.  survenuc. 
La  pyodermite  en  a ete  l’occasion,  mais  n'a  avec  elle  aueune  autre  rela- 
tion. L’enfant  qu’on  disait  scrofuleux,  cet  enfant  que  son  mauvais  etat  de 
sante  disposait  aux  inflammations  suppuratives  superficielles,  est  devenu 
tuberculeux.  II  n’y  a pas  la  de  tuberculose  speciale,  encore  moins  de 
scrofulo-tuberculose.  11  n’y  a pas  cette  association  hybridc  resultant  de  la 


L’enchainement  est  certain,  cl  je  nele  eongois  pas  autrement  que  cornme 
un  mauvais  etat  de  sante  persistant  dans  fintervalle  des  infections  aigucs 
successives,  coniine  un  trouble  habitue!  de  la  nuliition. 
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LES  MODIFICATIONS  DE  LA  NUTRITION  DANS  L’lMMUNITE  ACQUISE 

Une  modification  de  la  nutrition  dispose  aux  maladies  infectieuses, 
one  modification  de  la  nutrition  premunit  contre  elles.  Ce  qui  me  rcste  a 
etablir  apres  faction  pathogene  des  troubles  prealables  de  la  nutrition, 
e’est  le  role  protecteur  que  peuvent  exercer  d’autres  troubles  prealables 
de  la  nutrition,  an  moins,  en  cc  qui  concerne  les  maladies  infectieuses. 
Je  n’aurai  pas  a m’occuper  de  ce  qui  constitue  fimmunite  naturelle,  mais 
de  ce  qui  concourt  a etablir  fimmunite  acquise,  puisque  ce  que  j’ai  en 
vue  ce  n’est  pas  la  nutrition  normale,  mais  la  modification,  meme  favo- 
rable, apportee  a la  nutrition  par  la  maladie.  Au  surplus,  fimmunite 
naturelle  lie  semble  pas  etre  sous  la  dependence  de  conditions  que  la 
nutrition  influence.  Les  humeurs  nor  males,  cornme  font  dit  tres  juste- 
ment  Metcbnikof  et  Hess,  peuvent  etre  favorablcs  a la  culture  d’un 
microbe  chcz  des  especes  animales  qui  sont  cependant  naturellement 
refractaires  a ce  microbe,  ct  Lubarsch  a vu  que  tcls  animaux,  qui  n’ont 
pas  fimmunite  naturelle  pour  un  microbe,  peuvent  avoir  des  humeurs 
bactericides  pour  ce  microbe.  C’est  done  bien  ailleurs  que  dans  les  parti- 
cularites  de  la  nutrition  qu’on  cberchera  le  secret  de  fimmunite  natu- 
relle. Mais  quand  une  atteinte  d’une  maladie  inlecticuse  laisse,  apres 
guerison,  un  etat  refractaire,  quand  findividu  est  vaccine,  il  se  trouve 
que  ses  humeurs,  que  son  serum  sanguin  ont  acquis  des  proprietes  nou- 
vellcs.  En  general,  cc  serum  est  devenu  plus  defavorable  a la  vie  on  a la 
pullulation  ou  a factivite  secretoirc  du  microbe  qui  a produit  cette 
maladie:  parfois  aussi  il  se  montre  nuisible  pour  d’autres  microbes.  C’est 
fetat  bactericide  qui,  dans  quelques  cas,  pent  etre  assez  intense  pour 
tucr  la  bacteric,  meme  pour  la  dissoudre. 

Une  autre  modification  du  serum  des  vaccines,  c’est  la  propriete  par 
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laquelle  il  premunil  I’orgamsme  eontre  les  efiets  dcs  poisons  bacteriens. 
(Test  Fetal  antiloxiquc  ipii  ne  parait  pas  6tre  aussi  frequent  que  Fetal 
bactericide,  mois  doat  Fapparilioa  semlde  depasser  de  beaucoup  les 
limites  dcs  maladies  infectieuses,  puisquc  les  aaimaux  qui  guerissent 
apres  avoir  etc  readus  malades  par  1’infeclion  du  veaia  et  d’autres  poi- 
sons  organiques  ont  un  serum  qui,  transfuse  a ua  autre  animal,  le  pre- 
munit  eontre  les  poisons  qui  ont  agi  sur  le  premier. 

Ce  qui  domic  au  sang  des  vaccines  ecs  proprietes  protectriees,  ce  n’est 
pas  le  rcliquat  de  quclques  secretions  microbieancs,  car,  ainsi  que  je  l'ai 
etabli  (')  pendant  la  courte  epidemic  choleriquc  de  novembre  1884,  les 
poisons  des  maladies  infectieuses  s’eliminent  par  les  urines.  J’ai  d’ailleurs 
montre,  en  1888,  que  les  urines,  au  coins  des  maladies  infectieuses, 
emportent  non  seulement  les  poisons  bacteriens,  ce  qui  m’a  permis  de 
produire  avee  l’urine  filtree  la  paralysie  pyocyanique,  mais  elles  eliminent 
aussi  les  matieres  vaccinanles  (2). 

Ces  matieres  cessent  de  s’eliminer  au  bout  de  quatorze  jours  (3).  J'ai 
suppose  que  e’etait  parce  qu’il  n’en  restait  plus  dans  le  corps  de  l’animal 
qui  ne  cessait  pas  pour  ccla  d’etre  vaccine.  Ma  supposition  est  devenue 
une  demonstration  le  jour  oil  j’ai  fait  voir(4)  que  la  resistance  eontre  la 
maladie  pyocyanique  conferee  par  la  transfusion  du  serum  d’un  vaccine 
n’existe  plus  au  bout  d’un  temps  qui  est  compris  entre  treize  et  vingt- 
deux  jours.  La  matiere  protectrice  qui  est  dans  le  sang  des  vaccines  est 
done  une  matiere  qui  sc  detruit  incessamment  dans  l’organisme  vivant. 
Comme  elle  est  toujours  presente  dans  le  sang  dcs  vaccines,  il  faut  de 
toute  necessite  qu’elle  se  reproduise  incessamment.  Elle  n’est  done  pas 
le  reliquat  d’une  secretion  bacterienne  laissee  dans  Forganisme  a Fepoque 
de  la  maladie  infectieuse.  Elle  ne  pent  etre  qu’un  produit  de  l’elaboration 
des  cellules  animates  modifiees  d’une  facon  durable  a la  suite  de  leur 
impregnation  passagere  par  les  substances  bacteriennes.  Ce  qui  est  vrai 
pour  les  substances  bactericides  du  serum  des  vaccines  est  vrai  it  plus 


forte  raison  pour  les  substances  antitoxiques. 

Les  cellules  ont  reagi  une  fois  eontre  le  poison  microbicn  et  fourni  soit 
1 ’antidote,  soil  la  matiere  bactericide;  elles  gardent  leur  activite  nutritive 
ainsi  modifiee.  C’est  un  fait  general  et  qui  n’est  pas  special  aux  maladies 
infectieuses.  Les  cellules  fournissent  l’antitoxine  memequand  c’est  Forga- 
nisme qui  fournit  le  poison.  J’ai  montre  dans  les  urines  la  presence  de 
matieres  convulsivantes  et  de  matieres  narcotiques,  et  de  matieres  provo- 
catrices  de  certaines  secretions.  Ces  proprietes  peuvent  etre  masquees  par 
leur  melange  avec  les  autres.  L’economie  secrete  done  des  poisons  qui 


(')  Ch.  Bouchard,  Observations  cliniques  cl  recherelies  experimenlales  sur  le  cholera.  .4.<soc. 
frail/?,  pour  I’avanc.  des  sc.  Grenoble,  1885. 

(*)  Elimination  par  les  urines,  dans  les  maladies  infectieuses,  de  matieres  solubles  morbifiques 
et  vaccinanles.  Comptes  rendus  de  VAcad.  des  sc.,  4 juin  1848. 

(3)  Guardin'  et  RDkff.ii,  Comp  les  rendus  de  l' Acad,  des  sc.,  14  oct.  1888. 

(4)  Experiences  du  ‘20  janvicr  1891  dans:  l.cs  pretendues  vaccinations  par  le  sang.  Jrrclioics 
Festschrift,  Bd  III,  1891. 
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peuvent  so  neutraliser.  Los  urines  du  soimneil  sont  surtout  convulsivantcs, 
los  urines  do  la  veille  sont  surtout  narcotiques,  le  melange  dos  deux 
urines  cst  moins  toxique  quo  ehacune  d’elles.  Les  matieres  mineralcs  dos 
urines  prises  isolemenl  peuvent  etre  aussi  toxiques,  plus  toxiques  parlois 
quo  la  to  la  life  do  l’urine,  ot  cependant  los  matieres  organiquos  do  1’ urine 
prises  isolemenl  represen  tent  environ  la  moil  ie  de  la  toxicite  urinaire.  II 
y a done  dans  Purine,  il  sc  fabrique  done  dans  1 economic  des  poisons 
organiquos  qui  neutralisent  Faction  des  poisons  mineraux,  de  la  potassc 
surtout,  l’ournis  an  sang  soil,  par  la  destruction  des  aliments,  soit  par  la 
desassimilation.  La  formation  de  poisons  contraires  est  un  des  actes  de  la 
nutrition  an  service  de  la  reaction  vitale.  La  destruction  des  poisons  par 
le  foie  on  leur  elimination  par  les  reins  on  Fintestin  viennent  plus  tard. 

Dans  la  decomposition  de  la  substance  de  Forganisme  on  des  aliments, 
ce  qui  domine  e’est  le  dedoublement  soit  quand  Falbumine  fournit  les 
peptones,  soit  quand  la  saccharose  ou  la  lactose  fournissent  les  sucres 
derives,  soit  quand  la  glycosc  donne  Facide  lactique.  Les  deux  moities  des 
molecules  peuvent  etre  semblablcs  comme  composition  chimique,  elles 
different  comme  structure  el  comme  proprietes.  11  v a des  hemi  et  des 
anti.  11  n’y  a pas  seulement  des  differences  dans  Faction  des  produits  qui 
se  forment  simultanement  ou  successivement  dans  une  meme  cellule,  il  y 
a parfois  des  antagonismes.  La  cellule  pancreatique  par  sa  secretion 
externe  fait  du  sucre,  par  sa  secretion  interne,  clle  detruit  du  sucre.  Les 
leucocytes,  par  un  ferment  qui  se  repand  hors  de  la  cellule,  empechent  la 
coagulation;  mais  ils  ont  a Finterieur  un  ferment  coagulant  qui  pent  etre 
mis  en  liberte  par  la  mort  ou  par  le  mauvais  eta t de  la  cellule.  Cc  n’est 
pas  toujours  la  cellule  impressionnee  par  un  poison  qui  fournit  le  contre- 
poison.  Les  poisons  de  la  desassimilation  qui  viennent  de  tonics  les 
cellules  trouvent  dans  le  foie  un  ferment  qui  leur  fait  perdre  en  bloc  la 
moitie  de  leur  toxicite.  D’autres  organes,  le  corps  thyro'ide,  les  capsules 
surrenalcs  dont.  les  secretions  internes  stinmlent  nonnalementle  fonction- 
nement  de  certains  appareils,  donnent  dans  les  maladies  infectieuses,  par 
leurs  changements  anatomiques,  la  preuve  qu’ils  ont  reagi  vivement  sous 
Finlluence  des  poisons  morbides.  Que  la  reaction  secretaire  destinee  a 
conjurer  les  effets  toxiques  s’accomplisse  dans  toutes  les  cellules  ou  seu- 
lement  dans  certains  organes,  toujours  cst-il  que  les  anti  se  forment  dans 
Feconomie  impressionnee  par  un  poison  et  que  leur  production  se  con- 
tinue pendant  longtemps.  Ce  que  Behring  et  Kitasato  ont  vu  pour  les 
poisons  bacteriens,  Phisalix  Fa  vu  pour  les  venins,  d’autres  Font  vu  pour 
les  poisons  fournis  par  de  grands  vegetaux,  pour  Fabrine,  etc.  Mais  tout 
cela  avait  des  analogies  avec  les  loxines  microbienncs. 

La  question  nous  est  apparue  sous  un  jour  tout  nouveau  quand  M.  Phi- 
salix a montre  que  des  poisons  animauxincomparablement  moins  toxiques 
(pie  les  venins,  les  scls  biliaires  par  exemple,  vaccinent  contre  eux-memes 
cl,  cbose  bicn  plus  precieuse,  vaccinent  contre  les  venins,  vaccinent  meme 
contre  certaines  loxines  microbicnnes;  quand  surtout  il  a etabli  (pie  des 
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corps  organiques  <pio  I’on  croyail  presque  incrtes,  la  cholestorine  outre 
-aulres,  conlerent  dc  semblables  immunilos.  Do  meme,  M.  Daslre  a trouve 
oj uc  finjection  do  peptone  ipxi  rend  pour  tin  temps  le  sang  incoagulable 
n’a  plus  cotie  action  lors  d ime  injection  ulldrieure  cliez  le  meme  animal. 
Ce  qui  prouve  surabondammont  que  la  reaction  vitale  en  presence  des 
poisons  ost,  pour  unc  part,  un  ebangement  de  la  nutrition,  c’est  que  cliez 
ces  animaux  vaccines  eonlrc  les  sels  biliaires  par  exemple,  M.  Phisalix  a 
trouve  le  serum  sanguin  done  de  la  propriete  do  rend  re  rofractaires  a la 
memo  intoxication  les  animaux  ncufs  auxquels  on  I’injcctc. 

Un  pas  de  pins  vient  d’etre  franchi.  Co  ne  sont  plus  seulemont  les 
microbes,  les  loxines,  les  loxalbumines  vegetales,  les  venins,  les  sub- 
stances organiques,  ce  sont  les  solutions  salines  minerales,  meme 
nculres,  memo  a dose  non  toxique,  qui  conferent  I’immunite.  C'est  ce 
que  viennent  de  voir  MM.  Charrin,  Guillemonat  et  Levaditi  (*).  1 1 s 
injectcnt  pendant  cinq  a sixsemaines,  tousles  deux  ou  trois  jours,  sous  la 
pcau  de  lapins  unc  solution  de  sulfate  dc  sonde,  de  phosphate  do  sonde, 
de  phosphate  de  potassc,  de  chlorure  de  sodium,  puis  ils  injectent  la 
•culture  vivante  dubaeille  pyocyaniquc  aux  animaux  ainsi  prepares  et  a des 
temoins.  Les  temoins  meurent  au  bout  de  un  a trois  jours,  les  animaux 
mineralises  meurent  plus  tard,  quelquefois  au  bout  do  trois  semaines.  On 
rend  done  ces  animaux  plus  resistants  a la  maladie : en  meme  temps  on  a 
modifie  lour  nutrition.  Leur  poil  est  plus  brillant,  leur  urine  plus  abon- 
dante,  l’uree  par  kilogramme  d’animal  augmente,  le  rapport  de  l’azote  de 


Luree  a l’azote  total  s’eleve,  los  cellules  de  la  moellc  osseuse  proliferent, 
le  pouvoir  bactericide  du  scrum  sanguin  augmente.  Ce  dernier  caraetere 
montre  quo  c’est  parce  qu’il  y a modification  dc  la  nutrition  que  la 
resistance  a la  maladie  est  augmentee. 

Ainsi  des  substances  tres  toxiquesou  des  substances  inoffensives,  et  qui 
passent  pour  etre  incrtes,  peuvent  modifier  l’activite  nutritive  et  la 
modifier  de  fapon  plus  ou  moins  durable.  On  pourrait  sc  demandor  si 
pour  les  substances  qui  sont  considerees  comme  substances  incrtes,  c’est 
bicn  la  nature  chimique  de  ces  substances  qui  intervient,  si  ce  n est 
pas  plu tot  leur  propriete  physique,  la  modification  qn  ils  apportent  a la 
tension  osmotique  dans  les  humours.  La  solution  dont  ont  fait  usage  les 
derniors  experimentateurs  que  jo  viens  do  citer  devait,  a mon  estimation, 
.avoir  — 2,52  comme  point  de  congelation.  Si,  au  lieu  d’etre  verses  dans 
le  lissu  sous-cutane,  5 centimetres  cubes  seulemont  avaient  ete  direc- 
tement  introduits  dans  les  veines  d un  la  pin  do  2 kilogrammes,  lo  dogro 
cryoscopique  du  serum  dc  ce  lapin  aurail  passe  de  — 0,5G  a 0,05. 
Les  globules  du  sang  et  sans  doutc  aussi  beaucoup  d autres  cellules 
.auraient  du  reagir  contre  cette  condition  anomale;  pour  maintonir  lour 
integrite,  olios  auraient  du  mettre  leur  milieu  [interieur  on  equilibro  do 
tension  osmotique,  multiplier  lours  molecules,  utiliser  pour  cola  lours 


(')  Comptcs  rendus  de  l’ Acad,  des  sc.,  51  juillct  1890. 
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ferments  et  procedcr  a ties  dodoublemcnts.  Par  lours  proprietes  chimiques 
ou  physiques,  les  substances  anomales  introduites  dans  le  corps  pcuvcnl 
<lonc  provoquer  des  reactions  d’ordre  nutritif  el  les  cellules  impres- 
sionnees  peuvent  conservcr  Phabitude  d’elaborer  la  matiere  autremenl 
qu’olles  ne  le  faisaient  jusqu’alors.  Ces  fails  tendon t a laire  sorlir  la 
notion  de  Fimmunite  du  domaine  dc  la  spccilicite.  J Is  ajoutent  un 
argument  puissant  au.v  raisons  que  jc  faisais  valoir  a I appui  de  cello 
inaniere  dc  voir,  dans  mon  enseignement  de  ces  dernieres  annees. 

Jc  formulais  ainsi  ma  conception  : Tout  ce  qui  impressionne,  surtoul 
dTine  faf-on  durable,  Faetivite  nutritive  des  cellules  peut  modifier  la  com- 
position cbimique  des  tissus  ct  des  humeurs.  L’etat  anlitoxique  et, 
surtout,  Petat  bactericide  des  humeurs  etant  lies  a leur  composition 
•cbimique,  le  changement  de  l’activite  nutritive  des  cellules  pourra 
•excrcer  une  influence  sur  la  receptivite  ou  la  resistance  au.v  maladies 
infectieuses  comme  aussi  sur  la  gravite  ou  la  duree  de  ces  maladies. 

Le  changement  humoral  que  produisent  les  modificateurs  de  la  nutri- 
tion peut : 1°  favoriser  Fanimal  dans  sa  resistance  a la  maladie,  fa;  2°  lui 
■etre  nuisible,  na;  5°  lui  etre  indifferent,  ia.  Cc  meme  changement 
humoral,  envisage  dans  son  action  sur  lc  microbe,  peut : 1°  favoriser 

l ’ _ ! l A f!  />ii  n dii  i-i-i  ■ n iml  \ a f ki-j  • 0*1  n i n nn  on  m TV)  • A®  I ill 


l'activite  morhifique  du  microbe,  fm;  2°  nuire  au  microbe,  mu;  5°  lui 
■etre  indifferent,  irn. 

Cette  double  action  des  humeurs  sur  lTiomme  et  sur  le  microbe  prete 


aux  combinaisons  suivantes  : 

fa  -f-  fm,  favorable  a l’animal  et  favorable  au  microbe,  action  incer- 
taine,  utile,  nuisible  ou  nulle. 

fa  -+-  nm,  favorable  a Fanimal  et  nuisible  au  microbe,  action  aUe- 
nuante  sur  la  maladie. 

fa  h-  im,  favorable  a Fanimal  et  indilferente  au  microbe,  action  atie- 
nuante  leg  ere. 

na  -b  fm,  nuisible  a Fanimal  et  favorable  au  microbe,  action  aggra- 
vate sur  la  maladie. 

na-\-nm , nuisible  a Fanimal  ct  nuisible  au  microbe,  action  incer- 
laine. 

na-him,  nuisible  a Fanimal  et  indilferente  au  microbe,  action  aggra- 
vate legere. 

ia  H-  fm,  indilferente  a Fanimal  et  favorable  au  microbe,  action  aggra- 
vate legere. 

ia-\-nm,  indilferente  a Fanimal  el  nuisible  au  microbe,  action  atte- 
nuate legere. 

ia  -h  im,  indilferente  a Fanimal  et  indilferente  au  microbe,  action  nulle. 

De  ces  neuf  combinaisons,  seulcs  possibles,  il  y en  a : 

1 dont  Faction  est  nulle ; 

2 dont  Faction  est  indilferente; 

5 dont  Faction  est  aggravante ; 

7>  dont  Faction  est  attenuantc. 


[CH.  BOUCHARD.] 


380 


TROUBLES  PRIiALABLES  DE  LA  NUTRITION. 


II  nc  scrait  pas  difficile  <lc  Irouver  dans  la  cliniquc  ou  dans  Fexpdri- 
mentation  des  examples  de  ces  quatre  categories. 

II  ne  landrail  pas  croire  qne  Feffel  nuisible  des  substances  bacte- 
ricnnes  esl  uniqucment  de  produirc  un  einpoisonnement  qui  provoque 
acluellement  chez  Finfecte  des  desordres  nerveux  fonctionnels  ou  des 
lesions  cell  ulaires  plus  ou  mo  ins  graves  dans  le  foie,  dans  les  reins,  dans 
Ies  muscles,  dans  les  cellules  nerveuses  elles-memes,  effets  delavorables 
a lindividu  auxquels  s’ajouterait  cette  autre  action  que  j’ai  etablie  en 
1890  (‘),  qui  le  met  dans  Fimpossibilite  de  faire  sortir  les  leucocytes 
des  vaisscaux,  nouvel  diet  defavoralde  a I’homme  et  par  consequent 
favorable  an  microbe.  Les  elfets  tardifs  de  Fimpregnation  par  les  pro- 
duits  bacteriens  ne  sont  pas  tons  favorables;  le  trouble  de  la  nutrition 
qui  va  creer  I’etat  bactericide  et  l’etat  antitoxique  ne  sont  |)as  les 
seals  qui  dependent  du  trouble  nutritif  durable  provoque  par  la  pre- 
sence passagere  des  toxines.  La  vie  des  cellules  modifiee  par  la 
maladie  pent  aboutir  apres  des  mois  a des  alterations  anatomiques  des 
reins,  du  coeur,  des  vaisscaux.  Ce  vice,  qui  frappe  toutes  les  cellules, 
cedes  qui  existent  au  moment  de  la  maladie  et  cedes  qui  en  deriveront, 
fait  que  1’ovule  ou  le  spermatozoide  formes  apres  F elimination  totale  du 
poison  bac-terien  donneront  des  produits  a nutrition  egalement  viciee, 
des  etres  souffreteux  qui  deviendront  la  proie  tacile  des  maladies,  des 
etres  dont  la  puissance  formative  s’arretera  en  route  et  n arrivera  pas  au 
degre  de  developpement  qui  est  dans  les  destinees  de  l’espece.  L arret  se 
fera  plus  ou  moins  longtemps  apres  la  naissance  et  produira  le  nanisme; 
il  s’accomplira  sur  certaines  parties  du  corps  pendant  la  vie  intra-uterinc 
et  donnera  les  malformations.  L’histoire  de  la  fievre  typhoide  nous  1 avait 
appris,  Charrin  nous  en  a donne  les  reproductions  experimentales. 

A cote  de  l’heredite  il  y a l’inneite  qui,  pour  les  consequences  des 
maladies  infectieuses,  emprunte  un  autre  mecanisme.  In  homine  procrec 
dans  la  periode  initialc  de  la  fievre  typhoide.  Neuf  mois  apres  un  enlant 
vient  au  mondc  avec  des  malformations.  Une  femme  grqs.se  est  alteinte 
de  fievre  typhoide;  l’enfant  nait,  mais  se  developpe  mal,  augmente  pea 
depoids,  n’atteint  pas  sa  taille  normale.  Ses  urines  sont  bcaucoup  plus 
toxiques  que  cellos  du  nouveau-ne  normal,  le  rapport  de  l’azole  de  1 urec 
a l’azote  total  tombe  de  0,95  a 0,70 ; autant  de  preuves  d’un  trouble  de 
nutrition  que  Charrin  nous  a fait  connaitre  et  qui  ont  eu  pour  originc 
1’iinpregnation  pendant  la  vie  uterine  par  les  produits  microbiens  fibres 
a travers  le  placenta. 

A ne  considerer  que  Faction  que  les  produits  microbiens  exercent  sur 
la  nutrition,  et  en  laissant  de  cote  les  influences  tout  aussi  clairemcn 
demontrees  que  ces  poisons  exercent  sur  le  systeme  neneux  ct,  pai  son 
intermediate,  sur  les  circulations  locales  et  sur  les  migiations  cc  a 
laires,  en  negligeant  ces  autres  influences  non  moins  cei taints  qae,  pai 


(i)  Action  tics  maticres  secnitdes  par  les  microbes  patbogencs. 
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1 >s  ur0cedes  encore  obscure,  ils  raettent  on  jcu  dans  certains  organcs 

pou.  aetiver  la  proliferation  des  cellules  migratnccs,  on  pent  dire  que, 

Dour  mwpart,  I’immunite  pout  duller  do.  ehangemonls  chim.quc 

survenus  dans  les  humeiirs,  changeracnts  produits  par  uno.  n«  ' ICJ 
su  • m obstine  a le  repeter,  les 


Pactivite  cellnlaire ; car,  commc  je 


humemTne  saZque  ce  In  cellules  les  font  cl  les  cellules  peuvent 
les  hire  bactericides  on  antitoxiques.  Les  fails  que  je  viens  d expose, 
rendent  cette  conception  plus  vraisemblable;  ils  semblent  mdiquei  que 
la  doctrine  de  l’immunite  pourrait  bien  quelquc  jour  sortir  de  la  spuci- 

ficite  et  du  mystere.  . . 

En  quoi  consiste  la  modification  que  la  nutrition  modifiee  fait  subii 

aux  humeurs  dans  ces  cas  oil  cliez  lc  vaccine  le  changement  Immoral 
nrealablc  empeche  le  developpement  d’une  maladie  ou  dimmue  sa  gra- 
vitc9  11  se  pourrait  que  ce  changement  tut  de  l’ordrc  de  ceux  que  pro- 
duisent  les  ferments  solubles,  que  les  diastases  intra-cellulaires  en  hydra- 
tant  et  dedoublant  plus  ou  moins  que  dans  les  conditions  habituellcs, 
lisscnt  apparaitre  des  corps  qui,  tout  en  avant  la  meme  composition  chi- 
mique,  n’aient  ni  la  meme  structure  moleculaire,  ni  la  meme  activite 
pbysiologique.  Quand,  dans  la  memorable  experience  de  Pasteur,  le  peni- 
cillium  dedouble  l’acide  tartrique  racemique,  en  acide  tartrique  droit  et 
acide  tartrique  gauche,  ces  deux  produits  de  dedoublemen  t pen  vent  etre 
chimiquemcnt  identiques ; ils  dilferent  optiquement;  ils  sont  dissemblablcs 
au  point  de  vue  de  leur  structure,  ils  ont  un  etat  stereo-isoinerique  diffe- 
rent, et  cela  suffit  pour  qu’ils  agissent  differemment  sur  la 'cellule 
vivante.  La  cellule  du  penicillium  n’y  cst  pas  indifferente ; elle  detrmt 
Pacide  droit  et  respecte  l’acide  gauche  oil  du  moins  nc  l’attaque  que 
quand  elle  n’a  plus  d’acide  droit  a dctruirc.  La  difference  cst  egalement 
ressentie  par  les  cellules  animales.  C’est  ce  qua  constate  M.  Chabrie  qui, 
injectant  dans  les  veines  du  lapin  les  divers  acides  tartriques,  apres  neu- 
tralisation, a trouve  que  leurs  toxicites  sont  dans  les  proportions  sui- 
vantes  : l’acide  gauche  31,  Pacide  droit  14,  le  racemique  8,  Pinactif  non 

dedoublable  6.  . 

Si  ces  vues  etaient  applicables  a la  pathologic,  si  les  lermentations 

morhides  avaient  pour  contre-partie  des  fermentations  defensives,  les 
toxincs  comme  les  antitoxines  pourraient  n etic  que  des  paroles,  n etie 
que  P expression  de  constitutions  diverses  de  monies  substances  chimi- 
ques.  La  difference  pourrait  etre  non  chimique  mais  optique.  M.  Chabrie 
a tente  de  verifier  cette  hypothese.  Ses  essais  n’ont  porte  que  sur  l’bomine 
malade.  Le  tableau  suivant  indique  pour  cinq  maladcs  differents  la 
deviation  que  fait  subir  au  plan  de  la  lumiere  polarisee  une  couche  de 
serum  sanguin  de  1 centimetre  d’epaisseur;  il  donne  la  quantile  d’albu- 
minc  trouvee  dans  1 centimetre  cube  de  ce  serum;  il  fait  savoir  ce  que 
serait  la  deviation  si  la  quantile  d’albumine  etait  1 gramme  pour  cbacun 
de  ces  serums. 


[CH.  BOVCHARD .] 
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MALADIE. 

DEVIATION. 

ALBUMINB 

PAR 

CENTIMETRE  CUBE. 

DEVIATION 

PAR 

GRAMME  D’ALBUMINE. 

Pneumonic..  ....... 

— 0",  750 

Of, 0742 

10° .07 

Cirrhose 

— 1 0 , 625 

Of, 0075 

10",  11 

Insuffisancc  aortiquo 

— 1°,300 

Of  ,0710 

18",  51 

Pneumonic 

— 1° , 700 

Of, 0790 

21",  52 

Mai  tie  Briglil 

— 1",  100 

Of, 0520 

21“  ,15 

Hion  dcs  erreurs  ont  pu  se  glisser  dans  ces  experiences,  mais  il  est 
difficile  de  supposer  qu’elles  peuvcnt  expliquer  des  differences  aussi 
considerables  quo  cellcs  qu’on  role  ye  dans  la  derniere  colonne.  II  pa  rail 
done  probable  quo  la  maladie  influence  l’elahoralion  de  I’albumine  el 
modifie  la  structure  de  sa  molecule.  Cela  merite,  jc  pense,  d’etre  verifie 
el  il  serail  bon  do  chercher  si  l’etat  do  vaccination  ne  s’accompagne  pas  de 
quclque  modification  de  meme  ordre. 


Jc  me  borne  a ces  considerations.  Dans  tout  ce  que  j’ai  dit  il  y a deux 
choses  : une  methode  et  unc  doctrine. 

La  methode  pennet  de  savoir  s'il  y a plus  ou  moins  de  destruction  de 
la  matiere  azotee  chez  un  malade  que  chez  un  homme  sain  de  meme  Age. 
ce  qu’on  ne  savait  pas,  ce  qu’on  ne  pouvait  pas  savoir  tant  qu’on  ne  posse- 
dait  pas  le  moyen  de  determiner  la  quantile  d’albmnine  tixe  qui  est  dans 
le  corps  d’un  homme,  tant  qu’on  ne  savait  pas  dans  quelle  proportion  le 
rapport  de  la  surface  eorporelle  a l’albumine  fixe  pouvait  influencer  la 
catalyse,  tant  qu’on  ne  tenait  pas  comptc  des  variations  de  la  destruction 
suivant  les  ages.  C’est  une  tentative  tranche  ct  convaincue  pour  intro- 
duire  dans  la  pathologie  les  unites  et  les  mesures,  les  mesures  sans  les- 
quelles  une  science  est  toujours  discutable,  les  unites  sans  lesquelles  on 
ne  peut  entreprendre  aucune  mesure. 

La  methode  permet  aussi  d’aborder  sinon  de  resoudre  encore  un  plus 
important  probleme  : la  part  qui  dans  1’elahoration  dcs  diverses  matieres 
concerne  les  destructions  incompletes  ou  les  destructions  totales.  Si  dans 
cette  recherche  on  est  entrave  encore  par  des  difficultes  ou  des  imperfec- 
tions de  la  technique,  on  arrive  an  moins  dans  une  maladie,  le  diabete,  a 
savoir  quelle  fraction  de  l’activite  glycolytique  normale  possede  le  malade 
que  1’on  etudie. 

A defaut  d’une  equation  satisfaisante  entre  les  variations  du  poids  du 
corps,  l’oxygene  consomme  et  l’acide  carbonique  formes  qui,  mis  en 
regard  avec  l’azotc  urinaire,  pourraient  dire  ipielles  quantity  do  chaque 
principe  immediat  est  complement,  quelle  quant ito  est  incoinpletcmenl 
detruitc,  on  sc  fait  une  idee  de  la  perfection  ou  de  l'insuffisance  du  pro- 
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cessus  destnicleur  par  l’estimation  do  la  toxicite  urinaire,  du  rapport  flu 
Carbone  urinaire  a l’azote  urinaire  el  plus  simplement  par  la  recherche  du 

poids  de  la  molecule  elaboree  moyenne. 

La  doctrine  sc  resume  dans  cette  affirmation  que  s’il  cxiste  des  pertur- 
bations de  la  nutrition,  et  ilen  cxiste,  elles  ne  sauraient  etre  indillercntes 
a la  saute;  que  si  a un  moment  elles  constituent  essentiellemenl  la 
maladic,  dies  ne  sont  souvent  et  pendant  une  longue  periode  de  temps 
qu’un  acheminement  vers  la  maladic  ou  qu’une  condition  predisposante  a 
Fefficacite  pathogene  des  causes  prochaines  tie  la  maladic. 

La  doctrine  a pi;is  corps  surtout  en  ce  qui  concerne  un  groupe  de  mala- 
dies dont  le  diabete  est  en  quelque  sorte  la  tetc  de  colonne.  L experimen- 
tation a fait  voir  que  cette  maladic  consiste  en  une  diminution  de  1 apti- 
tude que  possede  F economic  de  detruire  le  sucre.  La  statistique  clinique 
in  ter  ro gee  dune  certaine  faejon  a montre  les  affinites  que  possedent  avec 
le  diabete  les  autres  maladies  de  ce  groupe.  Cette  intervention  de  la  statis- 
tic [ u e clinique  complete  la  methode  et  alterant  la  doctrine.  El  1 e etablit 
avec  certitude  les  parentes  morbides,  elle  donne  a penser  que  les  mala- 
dies parentes  sont  marquees  et  preparces  par  un  trouble  nutritif  du  meme 
ordre  que  cclui  du  diabete.  Ce  sont  les  vraies  maladies  de  la  nutrition* 
celles  ou  le  trouble  nutritif  se  suffit  a lui-meme. 

Ailleurs  le  trouble  de  la  nutrition  favorise  Faction  des  autres  causes, 
meme  de  F infection.  Ceux  qui  apportent  ce  temperament  aux  applications, 
qu’on  a faites  a la  medecine  des  decouvertes  de  Pasteur  sc  voient  accuser 
de  leur  etre  hostiles  et  de  vouloir  leur  opposcr  une  doctrine  adverse.  II 
n’y  a pas  doctrine  adverse,  il  v a precede  pathogenique  different  qui 
tantot  favorise  Finfection,  tantot  la  combat,  prepare  la  guerison  et  la  rend 
definitive.  Ceux  qui  pretendent  mettre  chaque  chose  a sa  place  defendent 
aujourd’lmi  la  vraie  doctrine  de  Finfection  contre  Fexclusivisme  de& 
neophytes,  comme  ils  la  defendaient  il  y a vingt  ans  contre  les  resistances 
de  ses  detracteurs.  11  y a deux  manieres  de  ne  pas  voir  la  verite  : e’est  dc 
fermer  ohstinement  les  yeux  devant  elle  ou  d’etre  aveugle  par  elle. 


[CH.  BOUCHARD  ]i 
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SEGMENTS  A N T H Ri 

DIMENSIONS.  — POIDI  j 


| Taille 

i en 

I decimetres 

H. 

Poids 
en  kilo- 
grammes 
P. 

Tour 
de  taille 
en 

decimetres 

C. 

Poids 

du 

segment 

I' 

II  ‘ 

Surface 

du 

segment 

en 

d<§cimetre3 

carres 

S 

ii' 

Surface 

du 

corps 

en 

ddcimetres 

carres 

S. 

T 

Surfac  1 

par  ki]  1 

grama  j 

S 

p' 

f 

14,0 

45,81 

7,52 

5,27 

10,15 

141 ,82 

5,09  « 

I 14,1 

46,66 

7,59 

5,51 

10,18 

1 45 , 55 

5,08  I 

1 44,2 

47,50 

7,44 

t)  y Si) 

10,22 

145,12 

5 ,06  * 

I 14,5 

48,56 

7,48 

y 

10,26 

146,71 

5,05  ; 

I 14,4 

49,18 

7,54 

5,42 

10,51 

148,46 

5,02  t 

I 14,5 

50,05 

7,59 

5,45 

1 0 , 55 

150,07 

5,00  i 

! 14,6 

50,88 

7,64 

5,49 

10,59 

151,69 

2,98) 

i 14,7 

51,75 

7,68 

5,52 

10,44 

1 55 , 46 

2,97 

j 14,8 

52,58 

7,72 

5,55 

10,55 

155,84 

2,98' 

i 14,9 

55,45 

7,77 

5,59 

10,58 

157,64 

2,95 

! 15,0 

54,52 

7,82 

3,62 

10,62 

159,50 

2,95 : 

I 15, 1 

55,21 

7,86 

5,66 

10,66 

160,96 

2,92 

1 15,2 

56,09 

7,92 

5,69 

10,72 

162,94 

2,91 

I 15,5 

56,95 

7,97 

5,72 

10,77 

164,78 

2,89  i 

1 15,4 

57,78 

8,01 

5,75 

10,81 

166,47 

2,87  | 

15,5 

58,64 

8,05 

5,78 

10,85 

168,17 

2,85  | 

15,6 

59,50 

8,09 

5,81 

10,88 

169,72 

2,84  . 

15,7 

60,58 

8,15 

5,85 

10,95 

171,60 

2.85 

1 15,8 

61,26 

8,19 

5,88 

10,96 

175,16 

2,82  « 

! 15,9 

62,15 

8,22 

5,91 

11,02 

175,21 

2,81 

1 16,0 

62,91 

8,25 

t)  y 90 

11,04 

176,64 

2,80  j 

1 16,1 

65,76 

8,29 

5,96 

11,07 

178,22 

2,80- 

1 16,2 

64,61 

8,55 

5,99 

11,10 

179,82 

2,78 : 

! 16  > 5 

65,46 

8,57 

4,02 

11,12 

181,25 

2,78  j 

1 16,4 

06,26 

8,41 

4,04 

11,18 

185,55 

2,7/  j 

16,5 

67,00 

8,44 

4,06 

11,21 

184,96 

2,7a  | 

16,6 

67,79 

8,48 

4,08 

11,26 

186,91 

2,76  ? 

16,7 

68,55 

8,55 

4,11 

11,50 

188,71 

2,75 1 

16,8 

69,50 

8,55 

4,15 

11,54 

190,50 

2,7a  1 

16,9 

69,98 

8,57 

4,14 

1 1 ,56 

192,16 

1 17,0 

70,69 

8,60 

4,16 

•11,59 

1 95 , 65 

2,  <4  . 
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UQUES  NORMAUX 


Sl-V:E. 


COMPOSITION 


COMPOSITION  DU 

SEGMENT 

Albumine 
fixe  de 
tout 
le  corps 
en 

grammes 

A. 

Surface 
par  kilo- 
gramme 
d'albumine 
fixe 
en 

decimetres 

carres 

S 

A- 

Graisse 

de 

tout 

le 

corps 

G. 

Matieres 

min^rales 

en 

grammes. 

Graisse 

en 

grammes 

Cj 

IT' 

Albumine 

en 

grammes. 

Albumine 

fixe 

en 

grammes 

A 

if 

164, 6 

425 

524 

485 

6 786 

20,94 

5 955 

166 

450 

529 

489 

0 899 

20,79 

0 066 

167 

435 

555 

495 

7 027 

20,04 

0 175 

169 

440 

541 

500 

7 156 

20,50 

0 292 

171 

444 

546 

505 

7 275 

20,40 

6 594 

175 

449 

552 

511 

7 404 

20,25 

0 506 

174 

455 

558 

516 

7 556 

20,14 

0 014 

176 

462 

565 

521 

7 659 

20,05 

6 725 

178 

462 

569 

526 

7 790 

20,05 

6 855 

179 

466 

574 

551 

7 911 

19,94 

6 948 

181 

471 

579 

556 

8 054 

19,81 

7 062 

185 

475 

585 

541 

8 171 

19,70 

7 175 

185 

480 

590 

546 

8 295 

19,65 

7 292 

186 

485 

595 

550 

8 421 

19,56 

7 401 

189 

488 

605 

560 

8 018 

19,58 

7 511 

191 

492 

614 

508 

8 803 

19,28 

7 625 

192 

496 

615 

569 

8 874 

19,20 

7 755 

194 

500  - 

620 

575 

9 004 

19,10 

7 849 

195 

504 

625 

578 

9 154 

19,05 

7 904 

197 

508 

629 

582 

9 251 

18,97 

8 080 

198 

511 

654 

586 

9 585 

18,89 

8 178 

198 

515 

654 

586 

9 441 

18,89 

8 291 

199  . 

518 

658 

590 

9 560 

18,81 

8 592 

201 

522 

645 

595 

9 695 

18,71 

8 509 

202 

525 

646 

598 

9 800 

18,70 

8 610 

205 

528 

650 

601 

9 921 

18,64 

8 712 

204 

551 

655 

604 

10  027 

18,65 

8 815 

205 

554 

657 

608 

10  148 

18,61 

8 912 

206 

556 

660 

010 

10  256 

18,57 

9 005 

207 

558 

665 

6 1 5 

10  564 

18,55 

9 092 

208 

541 

665 

615 

10  457 

18,51 

9 197 
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COMPOSITION  DU  SEGMENT 

Albumine 
fixe  de 
tout 

le  corps 
en 

grammes 

A. 

Surface 
par  kilo- 
gramme 
d albumine 
fixe 
en 

decimetres 

carr6s 

S 

A- 

Graisse 

de 

tout 

le 

corps 

G. 

u 

nes. 

Matieres 

minerales 

en 

grammes. 

Graisse 

en 

grammes 

G 

11 ' 

Albumine 

en 

grammes. 

Albumine 

fixe 

en 

grammes 
A 
II  ‘ 

>5 

209 

545 

008 

018 

10 

500 

18,45 

9 

285 

•5 

210 

545 

070 

020 

10 

600 

18,45 

9 

574 

7 

210 

547 

075 

625 

10 

770 

18,40 

9 

405 

7 

211 

549 

070 

025 

II) 

880 

18,58 

9 

552 

5 

212 

551 

678 

627 

10 

975 

18,40 

9 

642 

4 

212 

552 

080 

029 

11 

070 

18,56 

9 

715 

2 

215 

554 

682 

051 

1 1 

166 

18,52 

9 

800 

0 

214 

555 

084 

055 

11 

202 

18,29 

9 

879 

1 

215 

558 

686 

055 

11 

558 

18,50 

9 

988 

9 

215 

559 

088 

056 

11 

455 

18,26 

10 

002 

7 

210 

501 

690 

658 

11 

552 

18,25 

10 

150 

5 

210 

502 

092 

040 

11 

650 

18,22 

10 

228 

4 

217 

504 

094 

042 

11 

748 

18,19 

10 

521 

2 

218 

500 

690 

044 

11 

846 

18,17 

10 

414 

0 

218 

567 

098 

640 

11 

945 

18,14 

10 

489 

8 

219 

509 

700 

647 

12 

045 

18,14 

10 

585 

7 

220 

571 

702 

049 

12 

145 

18,12 

10 

078 

5 

220 

572 

704 

051 

12 

245 

18,09 

10 

759 

5 

221 

574 

TOO 

055 

12 

545 

18,00 

10 

849 

2 

221 

576 

708 

055 

12 

445 

18,05 

10 

944 

0 

222 

577 

710 

057 

12 

544 

18,02 

1 1 

021 

8 

225 

579 

712 

059 

12 

645 

17,98 

11 

117 

■7 

225 

581 

714 

000 

12 

747 

17,90 

11 

215 

5 

224 

582 

710 

662 

12 

849 

17,95 

11 

291 

i 

224 

585 

718 

004 

12 

951 

17,94 

1 1 

572 

6 

225 

584 

719 

005 

15 

055 

17,91 

11 

440 

5 

225 

586 

721 

007 

15 

158 

17,88 

11 

544 

7 

226 

586 

722 

608 

15 

225 

17,87 

11 

605 

■ 1 

220 

587 

725 

609 

15 

509 

17,90 

11 

081 

•5 

220 

588 

725 

009 

15 

509 

17,88 

11 

752 
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TABLEAUX  DES  CORRECTIONS  POUR  LE  POIDS  DU  SEGMENT  ANTHROPOMETRIQUE 


1°  COIUtECTIONS  d’apres  I.' age 


Ages 

Coefficients  (*) 

15  ans. 

0,694 

14  — 

0,718 

15  — 

0,745 

16  — 

0,769 

17  — 

0,796 

18  — 

0,825 

19  — 

0,849 

20  — 

0,868 

21  — 

0,888 

Ages. 

Coefficients  (‘ 

22  ans. 

0,906 

25 

0,925 

24  — 

0,958 

25 

0,955 

26  — 

0,964 

27  — 

0,974 

28  — 

0,984 

29  — 

0,992 

50  — 

1,000 

2°  CORRECTION  d’aPRES  LA  COMPLEXION 


Degres  do  la  complexion. 

Tres  forte 

Forte 

Un  peu  forte 

Moyenne 

Un  peu  grele 

Grele 

Tres  grele 


Coefficients  (4) . 

1,12 
1 ,08 
1,04 
1,00 
0,96 
0,95 
0,90 


0°  CORRECTION  d’aPRES  LA  MUSCULATURE 


Degres  dc  la  musculature. 
Tres  forte  . . . 1,69 

Forte 1,56 

Un  peu  forte.  . 1,14 

Moyenne.  ...  1,00 

Faible 0,87 

Tres  faible.  . . 0,75 


A (3)  pour  avoir 
le  poids 
du  segment 
normal . 

1,241 

1,116 

1,049 

1,000 

0,955 

0,815 


B (4)  pour  avoir 
'le  poids 

de  l’albumine  fixe 
du  kilogramme 
corporel  normal. 

158.1 

155.2 
150,5 
148,0 
145,7 
1 45 , l 


C (3) 

dividende 

44  225 
44  566 

44  825 

45  045 
45  215 
45  481 


(i)  Pour  avoir  respect  Women  l 1c  poids  du  segment  normal  cl  le  poids  de  lalbuminc  fixe  du 
segment  normal,  on  multipUora  par  le  coefficient  correspondant  a 1 age  du  sujet  les  poids i du 
segment  moyen  et  dc  l’albumine  Jixe  du  segment  moyen  du  sujet  tels  qu  ils  sont  mdiques  dans 
lo  tnhleau  dcs  segments  movens  en  face  de  la  taille  du  sujet.  . . , , 

(*  Les  coefficients  de  correction  d’apres  la  complexion  serviront  a etabhr 
normal  ct  le  poids  dc  l’albjwnine  fixe  du  segment  normal.  11  suffira  pom  cola  de  mulUpher 
par  le  coefficient  le  poids  du  segment  moyen  et  le  poids  de  fa'bummc  ixe  u se.mnen  mu 
Ids  qu’on  les  trouve  dans  le  tableau  dcs  segments  moyens  en  lace  dc  la  ta.lle  du  ujc  . 

(S)  Pour  avoir  le  poids  du  segment  normal  on  multipliers  par  ccs  coefficients  le  pools 

^riLTavoW  le  poids  de  l’albumine  fixe  du  segment  normal  on  mulUpliera  par  ccs  coefficients 
le  noids  du  segment  normal  obtenu,  comme  il  cst  dit,  dans  la  note  ci-dessus.  , 

(«)  Pour  avoir  la  fraction  dc  lalbuminc  lotale  qui  serait  elaborec  en  vingt-quatre 
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i°  QUANTITIES  DES  DIVERSES  SUBSTANCES  DU  COIU’S  QUI  SONT  PERDUES 
PAR  CHAQl'E  GRAMME  I)’  AM  A IGRISSEMENT 


Coefficients 

pratiques  (*’ 

Graisse 

. . 0,210 

0,21 

Malierc  mincrale  . . 

. . 0,027 

)) 

Albumine  circulante. 

. . 0,010 

» 

Albumine  fixe  . . . 

. . 0,14! 

0,14 

Eau 

. . 0,012 

» 

5"  CORPULENCE 

L’unile  do  corpulence  pour  line  taille  detcrminee  dlant  lo  poids  du  segment  moyen, 
la  corpulence  d’un  individu  est  le  rapport  enlre  le  poids  du  segment  reel  ct  le  poids  du 
segment  moyen.  On  l'oblient  en  divisant  le  poids  du  segment  reel  par  le  poids  du  seg- 
ment moyen. 

G°  ADIPOS1TE 

L'adiposile  est  le  rapport  entre  la  quantile  de  graisse  contonue  dans  le  segment  reel 
et  la  quantile  de  graisse  contenue  dans  le  segment  normal.  On  l’oblient  en  divisant  le 
poids  de  la  graisse  du  segment  reel  par  le  poids  de  la  graisse  du  segment  normal. 

Le  poids  de  la  graisse  du  segment  normal  s’obtient  eu  multipliant  par  150  le  poids  de 
ce  segment.  Si  le  poids  du  segment  reel  est  inferieur  a celui  du  segment  normal,  on 
obtient  la  graisse  du  segment  reel  dans  le  tableau  IV.  Si  le  poids  du  segment  reel  esl 
superieur  a celui  du  segment  normal,  la  difference  ajoutee  an  poids  de  la  graisse  du  seg- 
ment normal  donne  lc  poids  de  la  graisse  du  segment  reel. 


divisor  lc  nombrc  dc  la  colonne  C par  lc  nombrc  dc  milligrammes  d’albuminc  fixe  qui  scraicnl 
elabores  en  une  heure  par  le  kilogramme  d'albuminc  fixe  si  l’cxcilation  calalytique  elait  nor- 
malc.  Lc  quotient  sera  lc  denominaleur  d’unc  fraction  dont  lc  numeratcur  sera  1. 

(')  Si  le  poids  du  segment  reel  est  inferieur  au  poids  du  segment  normal,  on  fait  la  diffe- 
rence. En  multipliant  par  0,21  cette  difference,  on  a le  poids  en  grammes  de  la  graisse  qu’il 
faut  souslrairc  a la  graisse  du  segment  normal  pour  avoir  la  graisse  du  segment  reel. 

En  multipliant  par  0,14  cette  difference,  on  a en  grammes  le  poids  dc  l’albumine  fixe  qu'il 
fautretrancherdel’albumine  fixe  du  segment  normal  pour  avoir  l’albuminc  fixe  du  segment  reel. 
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FORMULES  DE  LA  SURFACE  DES  SEGMENTS  ANTHROPOMETRIQUES 


Poida 
du  segment 

_P 
H’ 


1.49 

1.50 

1.51 

1.52 
1 ,55 

1.54 

1.55 

1.56 

1.57 

1.58 

1.59 

1.60 
1,61 
4,62 
1,65 

1.64 

1.65 

1.66 

1.67 

1.68 

1,69 


Surface 
du  segment 

S 


0,5110  + 2,55  + 
0,510  0 + 2,54  + 
0,510  0 + 2,54  + 
0,510  0 + 2,55  + 
0,509  0 + 2,55  + 
0,509  0 + 2,56  + 
0,509  0 + 2,57  + 
0,508  0 + 2,58  + 
0,5080  + 2,58  + 
0,508  0 + 2,59  + 
0,508  0 + 2,40  + 


10,62 

0 

10,71 

0 

10,80 

0 

10,86 

0 

10,92 

0 

10,97 

0 

11,04 

0 

11,15 

0 

11,19 

0 

11,27 

0 

11,56 


0,507  0 + 2,41  + 


0 

11,46 


Poids 

du  segment 

2’ 

H’ 


0,507  C + 2,42  + 

„ 11,66 

0,507  0 + 2,45  + — 


0,506  0 + 2,44  + 
0,506  0 + 2,44  + 


11,75 

0 

11,80 


0,505  0 + 2,44  + 
0,505  0 + 2,45  + 
0,505  0 + 2,46  + 
0,505  0 + 2,47  + 
0,505  0 + 2,48  + 


0 

11,85 

0 

11,95 

0 

11,98 

0 

12,08 

0 

12,19 

0 


1.70 

1.71 

1.72 
1,75 

1.74 

1.75 

1.76 

1.77 

1.78 

1.79 

1.80 
1,81 
1,82 
1,85 

1.84 

1.85 

1 .86 

1.87 

1.88 

1.89 

1.90 


Surface 
du  segment 

2 

11 ' 


0,504  0 + 2,48  + 
0,504  0 + 2,48 
0,504  0 + 2,49  + 
0,505  0 + 2,50  + 
0,505  C + 2,51  + 
0 , 505 C + 2, 5 1 + 


12,26 
0 

12,50 

r T- 

12,32 
0 

12,41 
0 

12.55 
0 

12.56 


0,502  0 + 2,52  + 
0,502  0 + 2,55  + 
0,502  0+  2,55  + 
0,502  0+  2,55  + 
0,502  0 + 2,54  + 
0,501  0 + 2,55  + 


0 

12,65 
0 

12,70 
0 

12.77 
0 

12,82 
0 

12,91 
0 

15,01 
0 

15,10 

0,501  0 + 2,56  +— Jr 

0,5000  + 2,56  + -^4  S 
1 5 a 

0,500  0 + 2,57  + -jr- 
„ 15,22 

0,500  0 + 2,58  + — jr- 
15,57 

0,499  0 + 2,58+— jr- 

n l5’4C 
0,499  0 + 2,59  +—^ 

0,499  0 + 2,60  + ^'’ 
15,66 

0,498  0 + 2,61  + — jr- 

15,78 

0,498  0 + 2,02  +— g- 
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Poids 

du  segment 
P 

11  ‘ 

Surface 
du  segment 
S 

11* 

Poids 

du  segment 
I* 

11 ' 

1,91 

0,498  C + 2,62  + 

2,14 

1,92 

15  92 

0,497  C + 2,65  + ’ 

2,15 

1,95 

0 , 497  C + 2 , 64  + 

2,16 

1,94 

14  02 

0,497  C + 2,64+  ’ 

2,17 

1,95 

14  07 

0,497  C+ 2,64  + — jr~ 

2,18 

1,96 

0,497  C + 2,65  + -^V^ 

2,19 

1,97 

14,25 

0 , 49b  C + 2, 65  + ^ 

2,20 

1,98 

0,496  C + 2,00  + l 4c'’(i 

2,21 

1,99 

1 1 45 

0,496  C + 2,67+  ’ 

2,22 

2,00 

14,62 

0,495  C + 2,09  + — A- 

2,25 

2,01 

0,495  C + 2,69  + 14^6d 

2,24 

2,02 

14,72 

0,495  C+ 2,69+  ' 

2,25 

2,05 

0,495  C + 2,70  + 14,80 

2,20 

2,04 

0,495  C + 2,70  + U’*‘ 

2,27 

2,05 

14,94 

0,494  C + 2, 71+  ’ 

2,28 

2,00 

AK  ()9 

0,494  0 + 2,72+ 

2,29 

2,07 

0,495  C + 2,75  + ^' 

2,50 

2,08 

0,495C  + 2,75  + 15,16 

2,51 

2,09 

0,495  C + 2,75 + ly+ 

2,52 

2,10 

0,492  G + 2,74+  ’ 

2,55 

2,11 

0,492  0 + 2,74+' 5,58 

2,54 

2,12 

0,492  C + 2,75  + 15,45 

2,55 

2,15 

0,491  C + 2,76  + 15,53 

2,56 

Surface 
du  segment 

S 

11 ' 


0,491  C + 2,76  + 


0,491  C + 2,77  + 
0,490  C + 2,78  + 
0,490  C + 2,78  + 
0,490  C + 2,79  + 


15,67 

C 

15,74 

C 

15,82 

C 

15,89 


0 , 489  C + 2,80  + 


C 

15,96 


C 

0,489  C + 2,80  + 

10  11 

0,489  C + 2,81  + — + 

0,488  C + 2,82  + ^+ 
16,25 


0,488  C + 2,82  + 
0,488  C + 2,85  + 
0,487  C + 2,84  + 
0,487  C + 2,84  + 
0,487  C + 2,84  + 
0,487  C + 2,85  + 
0,487  C + 2,85  + 


C 

16,55 

“IT- 

16,40 

— (T 
16,47 
C 

16,54 

16,62 

C 

10,69 


C 

0,487  C + 2,80  + 

0,487  C + 2,87  + 

10,91 


0,486  C + 2,87  + 
0,486  C + 2,88  + 
0,485  C + 2,89  + 
0,485  C + 2,89  + 
0,485  C + 2,90  + 


l 

16,98 

C 

17,04 

C 

17,15 

c 

17,20 

C 
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TROUBLES  RRfiALABLES  RE  LA  NUTRITION. 


tORMULES  DE  LA  SURFACE  DES  SEGMENTS  ANT1IROPOMETRIQUES.  393 


Poids 

segment 

P 

11  ' 

Surface 
du  segment 
S 

if 

‘2,83 

„ 20,98 

0,472 G + 5,15  H A — 

‘2,84 

21,00 

0,472  C -f-  5,45  H ^ — 

‘2,85 

„ 21,13 

0,472  C -f- 5, 10  + -jc- 

‘2,80 

„ 21,10 
0,472  C + 5,10  H jT— 

‘2,87 

2 1 . 28 

0,471  C + + 17  + 

‘2,88 

„ 21,35 

0,471  0 + 5,18  + — 4- 

‘2,80 

2 1 , 45 

0,470  C + 5,19  + — 

‘2,90 

0,470  C + 5,19  + 

2,94 

91  5Q 

0,470  C + 5,20+^- 

2,92 

21  04 

0,4690  + 5,21  + -jr~ 

2,95 

21  72 

0,469  C + 5,21  + -jr- 

2,94 

21  79 

0,469  C + 3,21  + 

2,95 

21  87 

0,469  C + 5,21+  ’ 

2,90 

21  95 

0,469  0 + 5,22  + ’/ 

2,97 

22  02 

0,409  0 + 5,22  + ^+- 

2,98 

22  10 

0,469  0 + 5,25+  ’ 

2,99 

22  54 

0,468  0 + 5,24+  ’ 

5,00 

22  02 

0,408  0 + 5,24  + ’ 

5,01 

22  69 

0,468  0 + 3,25  + ’ 

5,02 

22  77 

0,408  0 + 5,25  + ’ 

5 , 05 

‘>2  84 

0,407  0 + 3,20  + ’ 

5,01 

22  98 

0,407  0 + 5,20  + V 

5, 05 

93  00 

0,407  0 + 5,20  + ’ 

G 

Poids 
segment 
P 
11  ‘ 

Surface 
du  segment 
S 

if 

5 , 00 

- 23,07 

0,406  C + 3,27  + 

5,07 

„ „ 23,15 

0,400  0 + 5,27  -f — 

5,08 

‘>5  22 

0,460  0 + 5,28  + —^— 

5,09 

25  50 

0,400  0 + 3,28+  — 

5,10 

25  57 

0,465  0 + 5,29  H 

5,11 

0 , 4(jo  G -f-  9,29  + " ^ 

5,12 

0,465  C + 5,29  + 2d ,5d 

5,15 

95  00 

0,464  0 + 5,50  + ’c 

5,14 

, 23,68 

0,404  0 + 5,50  H j+- 

3,15 

95  75 

0 , 464  C -j-  9 , o 1 -f* 

5,16 

0,404  0 + 5,52  + 

5,17 

„ „ 25,90 

0 , 46 0 0 + 0,00  + 

5,18 

„„  25,90 

0,469  G -|-  0,99  -f-  ^ 

5,19 

„ „ 24,05 

0,469  G 9,94  -f- 

5,20 

94  15 

0 , 465  C — f-  9 , 94  -j-  ^ 

5,21 

0,402  C + 5,55  + 24 ’"° 

5,22 

0,402  0 + 5,55  + 24(,,2S 

5,23 

24 , 25 

0,402  0 + 3,55  + ’ 

5,24 

24,45 

0,462  0 + 5,56  + , 

5,25 

0,402  c + 5,50  + 

5,20 

0,402  0 + 5,37  + 24 

5,27 

0,402  0 +-5,57  + 

5,28 

24  75 

0,401  0 + 5,58  H 4 — 

vi 

[CH.  BOUCHARD .] 
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Poids 
du  segment 
P 


3,29 

t)  y O0 
O y O l 

5,52 

O , «_)«.) 

5,34 

3.56 

5.57 

5.58 

5.59 

5.40 

5.41 

5.42 
5,45 

5 . 44 

5.45 

5.46 

5.47 

5.48 

5.49 
*.> , oO 

6 , ijl 


Surface 
du  segment 
S 


0,461  G + 5,38  + 
0,461  G + 3,39  + 
0,41)0  C + 5,40  + 


24,80 

G 

24,88 

G 

24,95 


0,460 C + 5,40  + 
0,460  C + 5,40  + 
0,460  G + 5,40  + 
0,459  C -1-  5,41  + 
0,459  C + 5,41  + 
0,459  C + 5,42  + 
0,458  C + 5,45  + 
0,458  C -|  5,45  + 
0,458  C + 5,44  + 
0,458  C + 5,44  + 
0 , 457  C + o , 45  + 
0,457  G + 6,45  + 
0,457  C + 5,46  + 
0,457  G + 5,46  + 
0,456  C + 5,47  + 


G 

25,05 

G 

25 , 1 0 
G 

25,18 

G 

25,26 

C 

25.55 
G 

25,41 

G 

25,48 

G 

25.56 
G 

25,65 

~G~ 

25,71 

G 

25,79 

G 

25,86 

G 

25,94 

G~ 

26,01 

G 

26,09 


Poids 

du  segment 
P 

II  ‘ 


G 

„ 26,16 

0,456  C + 5,47  + — — 

„ 26,24 

0,456  C + 5,47  +— — 

26  52 

0,455  G + 5,47  + -jr- 
26,39 

0,455  C + 5,48  H |— 

26 , 47 

0,455  G + 5,48  H — 


5,52 


5 , 53 


5,54 


6 , 66 


5.56 

5 . 57 

5.58 

5.59 

5.60 

5.61 

5.62 
5,65 

5.64 

5.65 

5.66 

5.67 

3.68 

5.69 

5.70 

5.71 

5.72 
5,75 
5,74 


Surface 
du  segment 
S 

li' 


0 , 455  C + 3 , 49  + 
0,455  C + 5,50  + 
0,455  C + 5,50  + 
0,455  G + 5,51  + 


26,54 
G 

26,98 

nr 

27,04 
G 

27,12 


0 , 455  C + 5 , 5 1 + 
0 , 454  G + 6 , 52  + 


G 

27,20 
G 

27,25 
G 


0,454  C + 3,52  + ~t— 


0 , 46 4 G + 6 , 56 


0 , 454  G + 6 , 56  + 
0 , 456  C + 6 , 54  + 
0 , 466  C + 6 , 54  + 
0,455  G + 5,54  + 
0,455  C + 5,54  + 
0,452  C + 5,54 + 
0 , 452  C + 6 , 55  + 


27,58 
G 

27,46 
G 

27,62 
G 

27,70 
G 

27,78 
C 

27,85 
C 

27,89 
G 

27,96 


G 

28,04 

nr 
28,11 
G 

28 , 55 

nr 

28,41 

nr 

28,48 

nr 
28.61 
nr 

. 28,68 

0 , 45 1 C + 6 , 69  -| £- 

- 28,76 

0,4510  + 3,60+-^- 


0,452  C + 5,56  4 
0,452  C + 5,57  + 
0 , 451  C + 5 , 58  + 
0 , 451  C + 5 58  + 
0 , 45 1 C + 5 58  + 
0,451  C + 5,59  + 


FORMULES  DE  LA  SURFACE  RES  SEGMENTS  ANTIIROPOMETRIQUES.  595 


Poids 
du  segment 
P 
II ' 


0 , l it 

5,70 

5.77 

5.78 

5.79 

5.80 

5.81 

5.82 

5.85 
5,84 
o , 8t) 

5.86 
o,87 
o , 88 

5.89 

5.90 

5.91 

5.92 
0 , 9o 

5.94 

5 . 95 
5,90 
5,97 


Surface 
du  segment 
_S 
II ' 


0,454  C + 5,00  + 
0,450  0 + 5,01  + 

0,450  0 + 5,01  + 

•» 

0,450  C + 5,61  + 
0 , 450  C + o,61  + 
0,449  C + 5,02  + 
0,449  C + 5,02  + 
0 , 449  C + 5 , 05  + 
0,449  0 + 5,05  + 
0,448  C + 5,04  + 
0,448  C + 5,64  + 


28,84 

0 

28,96 

C 

29,04 

C 

29,12 

C 

29,20 

~C~ 

29,27 

— C“ 

29,55 

C 

29,45 

C 

29,50 

C 

29,65 

C 

29,71 


C 

29,78 
C 

29,80 
C 

29,99 
C 

50 , 00 
C 

50,14 
C 

50,21 

50,29 
C 

0 , 440  C + 5 08  + ^Z 


0,448  C + 5,64  + 
0 , 448  C + 5 , 64  + 
0 , 447  C + 5 , 04  + 
0,447  C-f  5,65  + 
0,447  C + 5,06  + 
0,447  C + 5,07  + 
0,440  C + 5,68  + 


0,446  C + 5,08  + 
0 , 446  C + 5 , 08  + 
0,445  C + 5,09  + 
0,445  C + 5,09  + 


50 , 45 
— C- 
50 , 55 
— C” 
50 , 00 

~ir~ 

50 , 08 
C 


Poids 

Surface 

du  segment 

du  segment 

P 

S 

II ' 

11 

5.98 

5.99 

4.00 

4.01 

4.02 
4,05 

4.04 

4.05 
4,00 

4.07 

4.08 

4.09 

4.10 

4.11 

4.12 
4,15 

4.14 

4.15 
4,10 

4.17 

4.18 

4.19 

4.20 


0 , 445  C + 5 , 70  + 


50,70 
C 

„ 50,84 

0 , 445  C + o , 7 0 + — jp 

Li 

50,96 
C 

51,04 
C 

51,12 
C 

51,19 
— C~ 
51 ,58 


0 , 444  C + o , 7 1 + 
0,444  C + 5,71  + 
0 , 444  C + i) , 72  + 
0,444  C + 5,72  + 
0 , 445  G + *) , / + 
0 , 445  C + 5 , 75  + 
0,445  C + 5,74  + 
0,445  C + 5,74  + 
0 , 445  C + 5,75  + 


C 

51,45 


C 

51 ,55 
C 

51,60 

C 

51,84 


0,445  C + 5,75  + 
0 , 445  C + 5 , 76  + 
0,442  C + 5,77  + 
0,442  C + 5,78  + 
0,442  C + 5,78  + 
0,442  C + 5,79  + 


C 

51,91 


C 

51,99 

C 

52,07 


C 

52.50 
C 

52,44 

~TT~ 

52.51 


0,442  C + 5,79  + 
0,442  0 + 5,80  + 
0,442  0 + 5,80  + 
0,442  0 + 5,81  + 
0,442  C + 5,81  + 
0,441 C + 5,82  + 


0 

52,59 

0 

52,67 

0 

52 , 75 

~TT~ 

52,85 


0 

52,91 

0 

55,15 


0 
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_ 


fokmules  DE  LA  SI!  it  face  des  segments.  ANTHROPOMETRIQUES.  397 


Poids 
du  segment 

2’ 

II  ■ 


A, 67 

A,  68 

4.69 

4.70 

4.71 

4.72 
4,75 

4.74 

4.75 

4.76 

4.77 

4.78 

4.79 

4.80 

4.81 

4.82 
4,85 

4.84 

4.85 

4.86 

4.87 

4.88 

4.89 


Surface 
du  segment 
S 

7T 


Poids 

Surface 

du  segment 

du  segment 

P 

s 

II 

II 

58,58 
C 

58,46 
C 

58,54 
G~ 

0,456  C + 4,08  + — ^ 


0,456  G + 4,07  + 
0 , 4o6  G — f—  4,0/  + 
0,456  C + 4,08  + 


0,456  C + 4,09 


58,56 


C 

0,456  C + 4,09  + ^^ 
0,456  C + 4, 10  + '^^ 
0,456  C + 4,1 1 + 


0,436  C + 4,12  + 
0,456 C + 4,12  + 
0,456  C + 4,12  + 
0,456  C + 4,15  + 


58,92 

C 

59,00 
~ C “ 
39,08 
C 

39,17 


0,456  C + 4,15  + 
0 , 4d5  C + 4,14  + 
0,455  C + 4,14  + 
0,455  C + 4,15  + 
0,455  C + 4,15  + 
0 , 454  C + 4 , 1 5 + 
0,454  C + 4,15  + 
0,454  C + 4,15  + 
0 , 4o4  L + 4,15  + 
0,454  C + 4,15  + 
0 , 454  C + 4 , 1 6 + 


C 

59.24 
C 

59,55 

~cr 

59,41 

C 

59,49 

“TP 

59,57 

C 

39,84 

— C~ 

59,92 

C 

40,00 

— c- 

40,10 

C 

40.25 
C 

40,51 

C 


4.90 

4.91 

4.92 
4,95 

4.94 

4.95 

4.96 

4.97 

4.98 

4.99 

5.00 

5.01 

5.02 
5,05 

5.04 

5.05 

5.06 

5.07 

5.08 

5.09 

5.10 

5.11 

5.12 


0,454  C + 4,17  + 


0 , 454  G + 4,18 


0,454  C + 4,19  + 
0 , 4 oo  G + 4,20  + 
0,455  C + 4,20  + 
0,433  C + 4,20  + 
0,455  C + 4,20  + 
0,455  C + 4,21  + 
0,455  C + 4,21  + 
0 , 4oo  G + 4 , 2 1 + 
0,455  C + 4,22  + 


40,48 

G 

40,55 

G 

40,70 

C 

40,79 

G 

40,87 


G 

40,95 


G 

40,95 


G 

40,99 


C 

41,07 


G 

41 ,15 


0,455  C + 4,22  + 
0 , 4od  C + 4 , 2o  + 
0,455  C + 4,25  + 
0 , 455  C + 4 , 24  + 
0,455  C + 4,24  + 
0,452  C + 4,25  + 
0,452  G + 4,25  + 
0,452  C + 4,26  + 
0,452  G + 4,26  + 
0,452  C + 4,27  + 
0,452  C + 4,27  + 
0,452  C + 4,27  + 


G 

41 ,24 


G 

41 ,58 


G 

41,47 


G 

41,54 


G 

41,65 


C 

41,77 


C 

41 ,86 


C 

41,94 


C 

42,02 


G 

42,11 


G 

42,19 


G 

42,27 


G 
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TROUBLES  BREALABLES  DE  LA  NUTRITION. 


Poids 

Surface 

Poids 

Surface 

du  segment 

du  segment 

du  segment 

du  segment 

1> 

S 

l> 

S 

II ' 

71’ 

II 

II  ’ 

5,15 

5.14 

5.15 

5 . 1 6 

5.17 

5.18 

5.19 

5.20 

5.21 

5.22 
5,25 

5.24 

5.25 

5.26 

5.27 

5.28 

5.29 

5.50 

5.51 


5,52 


5 . 54 

5.55 


42 , 55 
C 

42,44 

— o- 

42,51 
C 

42,60 
— G~ 
42,69 

— c- 

. 42  76 

0,451  G + 4,29  + — 

42  85 

0,431  C + 4,29  + — - — 
42 , 05 


0,452  G + 4,27  + 
0,452  C + 4,27  + 
0,431  C + 4,28  + 
0,451  G + 4,28  + 
0,4ol  C + 4,28  + 


0,451  C + 4,50  + 
0 , 4o  1 C + 4,  oO  + 
0,4ol  C + 4,oO  + 
0,431  C — 4 , o 0 — 


C 

45,01 

G 

45,09 

G 

45,18 


C 

0,451  C + 4,51 
0,451  C + 4,51  + ^~ 
0,431  C + 4,51  + 

0,451  C + 4,52  + 


0,451  C + 4,52  + 


43,66 


G 

„„„  , _ 45,54 

0,4o0  C + 4+o  + ji 

_ „ „ , 43,62 

0 , 450  G + 4 , 33  + — ^ — 

45,71 

0,450  C + 4,55  4 jj 

, 45,79 

0 , 450  G -j-  4,  o4  4 ^ 

45,87 

0,450  C 4-  4,54  -) ^ — 


0,429  G 4- 4,35  + 
0,429  G + 4,55  + 


44,02 

G 

44,10 

G 


5,36 

5.57 

5.58 

5.59 

5.40 

5.41 

5.42 
5,45 

5.44 

5.45 

5 . 46 

5.47 

5.48 

5.49 

5.50 

5.51 

5.52 
5,55 

5.54 

5.55 

5.56 

5.57 

5.58 


0,429  G+  4,55  + 


44,18 
G 


4 4 L>1 

0,429  C + 4,35  + 

44  42 

0,429  0 + 4,36-'  ’ 


0,429  C + 4,56  + 
0,429  C + 4,57  + 


G 

44,50 

“IT 

44,58 

“IT 


0,429  0 + 4,57  + ^^ 


0,429  0 + 4,38  + 
0,428  C + 4,o9  + 
0,428  C + 4,59  + 


44,75 
G 

44,90 
C 

44,98 


0 , 428  C + 4 , 59  + — 


0,428  0 + 4,59  + 
0,428  C + 4,59  + 
0,428  0 + 4,59  + 


45,15 

T 

45 , 25 
“ C~ 
45,  1 7 


45 

0,428  0 + 4,59  +— 

45,54 

r ~T~ 

, 45,42 


0,428  0 + 4,40 
0,428  0 + 4,40 
0,427  G + 4,41 
0,427  0 + 4,41 


^ C 
45,56 

45 , 45 

+-(T 


45,52 

0,427  0 + 4,41  + — g— 
45 , 6 1 

0,427  0 + 4,41  + — 
45,69 

0,427  0 + 4,41  + 

0,426  0 + 4,42  + 

0,426  0 + 4,42  + 


G 

45 , 84 

(T 

45,95 


G 


FORMULES  RE  LA  SURFACE  RES  SEGMENTS  ANTUROPOMETRIQUES.  399 


Poids 

Surface 

du  segment 

du  segment 

P 

S 

II 

II 

Poids 
du  segment 
_P 


5.59 

5.60 
5,01 
5,62 
5,65 

5.64 

5.65 

5.66 

5.67 

5.68 

5.69 

5.70 

5.71 

5.72 
5,75 

5.74 

5.75 

5.76 

5.77 

5.78 

5.79 

5.80 

5.81 


Surface 
du  segment 
_S 
II  ‘ 


0,426  0 + 4,42  + %% 
46,09 

0,426  C + 4,45  + 

46 , 1 8 

0,426  C + 4 , 4o  + — ^ 
46,04 

0,426  C + 4,44+  — 


0 , 426  C + 4 , 44  + 


46,15 


0 

0 , 426  0 + 4 , 44  -) — 

46  29 

0,426  C + 4,44  + 

in  VI 

0,425  C + 4,45  + ■%— 

Li 

0,425  0 + 4,45  + %% 
0,425  0 + 4,43  + %% 
0,425  0 + 4,46  + %% 
0 , 425  0 + 4,46  + %% 
0,425  0 + 4,47  + %% 

0,425  0 + 4,47  + %% 

47  02 

0,425  C + 4,47  + — -+— 

Li 

0,425  0 + 4,48  + %% 
Li 

4,425  0 + 4,48  + %% 

Li 

in  kk 

0,424  0 + 4,49  +%+ 

Li 

47,64 
0 

47,72 
0 

47,80 
< C~ 
47,88 


0,424  0 + 4,49  + 
0,424  0 + 4,49  + 
0,424  0 + 4,50  + 
0,424  0 + 4,50  + 
0,4240  + 4,51  + 


0 

47,89 

0 


5,82 

5,85 

5.84 

5.85 

5.86 

5.87 

5.88 

5.89 

5.90 

5.91 

5.92 
5,95 

5.94 

5.95 

5.96 

5.97 

5.98 

5.99 
6,00 
6,01 
6,02 
6,05 
6,04 


47,97 

0,424  0 + 4,51  + — — 
48,06 

0,424  0 + 4,51  -| n — 

48 . 1 4 

0,424  0 + 4,51  + — 

48 , 22 

0,424  0 + 4,51  + — 4- 
0,424  0 + 4,51  + %% 
0,425  0 + 4,52  + %% 
0,425  0 + 4,52  + %% 
0,425  0 + 4,55  ~r  %% 

Lj 

48,64 

0,425  0 + 4,54  + — 


48,72 

0,425  0 + 4,54  + -~- 
0,425  0 + 4,54  + %% 


48,89 


0 

48,96 


0 

49,21 


0 

49,29 


0,425  0 + 4,54  + 

0,425  0 + 4,54  -f p — 

0,425  0 + 4,55  + %% 
0,422  0 + 4,55  + 49,15 
0,422  0 + 4,55  + 

0,422  0 + 4,56  + 

0,422  C + 4,56  + 

0,422  0 + 4,57  + 

0,422  0 + 4,57  + 

0,422  0 + 4,57  + 

0,422  0 + 4,58  + 

0,422  0 + 4,58  + 


C 

49,58 


0 

49,46 


0 

49,54 


0 

49,62 


0 

49,71 


0 

49,79 


0 
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400 


Poids 
du  segment 
V 

II ' 


6.05 

6 . 06 

6.07 

6.08 

6.09 

6.10 
6,11 
6,12 
6,15 

6.14 

6.15 

6.16 

6.17 

6.18 

6.19 

6.20 
6,21 
6,22 
6,25 

6.24 

6.25 

6.26 
6,27 


Surface 
du  segment 
S 

H' 


0,421  0 + 4,59  + 
0,421  0 + 4,59  + 
0,421  C + 4,59  + 
0,421  C + 4,59  + 
0,421  C + 4,59  + 
0,421  C + 4,00  + 
0,421  0 + 4,60  + 
0,421  0 + 4,60  + 


49,95 

0 

50,05 

0 

50, 12 
0 

50,19 
“ (T- 

50,28 

0 

50,28 

0 

50,57 

0 

50,45 


0,421  0 + 4,60  + ++J 

Kt)  fi9 

0,421  C + 4,60  + — 

Li 


0,421  C + 4,61  + 
0,421  G + 4,61  + 
0,421  G + 4,61  + 
0,421  C + 4,62  + 
0,421  0 + 4,62  + 
0,420  0 + 4,65  + 
0,420  0 + 4,65  + 
0,420  0 + 4,65  + 
0,420  0 + 4,64  + 
0,420  0 + 4,64  + 
0,420  C + 4,65  + 
0,420  0 + 4,65  + 
0,420  0 + 4,65  + 


50,70 

0 

50,88' 

0 

50,96 

0 

51  ,04 
0 

51,15 

0 

51,21 

— G~ 

51,19 

0 

51,27 

0 

51,56 

— C~ 

51,44 

0 

51,60 

0 

51,68 
0 

51,76 


Poids 

du  segment 
1> 

II ' 

Surface 
du  segment 

S 

11  ’ 

6,28 

0,420  G + 4,60  + 'jl;X4 

6,29 

f-  1 

0,420  0 + 4,66  + ’ 

6,50 

52  01 

0,419  0 + 4,67  + ’ 

6,51 

52  09 

0,419  0 + 4,67  + 

6,52 

52  1 s 

0,419  0 + 4,67  + ; 

6,55 

52.26 

0,419  0 + 4,68  + 7, 

6,54 

0,419  0 + 4,08  + 

6,55 

52  42 

0,419  0 + 4,69  + 

6,56 

0,419  0 + 4,69  + 52;.al 

6,57 

r»9 

0,419  C + 4,69  + : 

6,58 

0,419  0 + 4,69  + +G' 

6,59 

^9  7 r 

0,419  0 + 4,09  + + 

6,40 

52  84 

0,418  C + 4,70  + ’ 

6,41 

59  9^ 

0,418  C + 4,70+ — ~jr— 

6,42 

0,418  0 + 4,71  + ++ 

6,45 

0,4180  + 4,71  + ++ 

6,44 

0,4180  + 4,71  + 

6,45 

0,4180  + 4,72  + —jr— 

6,46 

0,418  0 + 4,72  + ++ 

6,47 

55,55 

0,41b  C + 4,  /o  + ^ 

6,48 

„ „ , 55.42 

0,418  0 + 4-, 73  H 4 — 

6.49 

__  55,50 

0,418  C + 4,75  4 j- — 

6 50 

„ , 55,66 

0,417  0 + 4 74  + — jr — 

FOBMULES  DU  U SURFACE  DES  SEGMENTS  ANTNROPOMGTRIQUES.  401 


Poids 

du  segment 

Surface 
du  segment 
s 

II  ' 

7T 

0,  51 

0,417  0 + 4,74+ 

0 , 52 

55 , 85 

0,417  0 + 4,74  + — — 

0,55 

0,417  0 + 4,74  + ^^ 

0,54 

55  99 

0,41  / C*  -f-  <4,  /4  + ty 

0 , 55 

0,417  0 + 4,74  + 

0 , 50 

„ „„  , ,,  54,16 

0,417  C + 4, 74  + ^ 

0,57 

„ „ , , 54,24 

0,41  7 Cj  — f-  4,74  — J— 

0,58 

„ __  , 54,52 

0,417  C + 4,7o  + ^ 

0,59 

54 , 41 

0,41  / C -h  4,  /5  -f 

6,00 

0,416  C + 4,70  + 54 ’ 58 

0,01 

0,410  0 + 4,76  + ^f— 

0,02 

54  74 

0,410  0 + 4,70  + ’ 

6,05 

54,82 

0,416  0 + 4,76  + 

Li 

0,04 

0,416  0 + 4,77  + r,4(y)0 

6,65 

0,416  0 + 4,77  + 

0,00 

0,416  0 + 4,78  + 54,98 

6,07 

0,416  C + 4,78  + 07 

0,08 

0,416  C + 4,78  + 55’1 5 

0, 09 

0,416  0 + 4,78  + 55 ’2'J 

6,70 

0,416  0 + 4,78  + 5i,;.al 

0,71 

0,415  C + 4,79  + 5'Y‘0 

6,72 

0,415  0 + 4,79  + ^^ 

0,73 

0,415  0 + 4,79  +^-^ 

Poids 

du  segment 
P 


0,74 
6 , 75 
0,70 
0,77 
6,78 
0,79 
0,80 
6,81 
0,82 
0 , 85 

6.84 

6.85 
0,80 
0,87 
0,88 
0,89 
6,90 
0,91 
0,92 
0,95 
0,94 
0,95 
0,90 


Surface 
du  segment 
S 

If* 


55 . 04 

0,415  G + 4,80  + — 

55  75 

0,415  C + 4,80  + — V- 
55  90 

0,415  0 + 4,81  + — 
0,415  C + 4,81  +1^r-L 
0,415  G + 4,81  + -^ 

u 

50,14 
G 

50 . 24 

0,415  C + 4,82  -| jV— - 

50.05 


0,415  0 + 4,82  + 


0,414  C + 4,85  + 


G 

0,414  0 + 4,83  + ^+ 

Li 

56,82 
G 

56,90 


I’ATHOLOGIE  GKNK1UI.R.  — III. 


0,414  C + 4,85  + 

0,414  C + 4,84  + 

0,414  C + 4,84  + 

0,414  C + 4,85-f 
0,414  C + 4,85  + 

0,414  C + 4,85  + 

0,414  C + 4,85  + 

0,414  0 + 4,85  + 

0,414  0 + 4,85  + 

0,415  0 + 4,86  + 

0,415  0 + 4,80  + 

0,415  0 + 4,80  + 

0,415  0 + 4,87  + 

0 

0,415  0 + 4,87  + ^4^ 
20 


0 

50,98 

0 

56,72 

0 

50,81 

0 

50,89 

0 

50,97 

~0~ 

57,06 

0 

57,15 

0 

57,15 

G 

57,21 

0 

57,30 

0 

57,58 


[Cff.  BOUCHARD .] 


TROUBLES  I’REALABLES  IJE  LA  NUTRITION. 


102 


Poids 

du  segment 
P 
11  ‘ 

Surface 
du  segment 
S. 

n' 

0,97 

f-  n v f- 

0,415  0 + 4,88  + ° ’ 

0,98 

0,413  C + 4,88  + ’ 

6,99 

57,71 

0,415  0 + 4,88  + 

7,00 

0,415  G + 4,88  + 

7,01 

0,415  G + 4,88  + 

7,02 

37  87 

0,4120  + 4,88  + ' ’ 

7,05 

57  05 

0,412  0 + 4,88  -j 4 — ■ 

7,04 

0,412  0 + 4,88  + 58.’(>0 

7,05 

0,412  0 + 4 , 88  + 58’12 

7,00 

0,412  0 + 4,89-^-^^ 

7,07 

38  97 

0,412  C + 4,89  -| A — 

7,08 

0,412  0 + 4,90  + 

7,09 

0,412  0 + 4,90  + 

7,10 

58  62 

0,412  0 + 4,90-+ 

7,11 

0,412  0 + 4,91  + 

7,12 

0,412  0 + 4,91  + ^-^ 

7,15 

0,411  0 + 4,92  4 4 — 

7,14 

0,41 1 C + 4,92  + 

7,15 

0,4110  + 4,92  + ^^ 

7,10 

„ 59 . 1 1 

0,411  G + 4,95  + — — 

7,17 

59.20 

0,411  0 + 4,95  + 

7,18 

. , 59,56 

0,4110  + 4,94  + —^— 

7,19 

59,45 

0,411  C + 4,94  +—jr- 

Polds 

du  segment 

p 

Surface 
du  segment 

1 

Tl ' 

IT 

7,20 

59  54  1 

0,411  0 + 4,94  + 

7,21 

0,41 1 C + 4,94  + 59;,01 

7,22 

0,411  0 + 4,94  + i,9’/0 

7,25 

0,4110  + 4,94 + ;J'1’.'8 

7,24 

0,410  0 + 4,95  + y9, 80 

7,25 

0,410  0 + 4,95  + 

7,26 

0,410  0 + 4,95 + 6°;°d 

7,27 

0,410  C + 4,90  + ('° ’ 11 

7,28 

0,410  0 + 4,96  | ,J°(’2° 

7,29 

0,410  0 + 4,97  + °V' 

7,50 

0,410  G + 4,97  ; 60^4a 

7,51 

0,4100  + 4,97  + ^^ 

. 7,52 

0,410  0 + 4,98  + ^^ 

7,55 

0,410  0 + 4,98  + ^^ 

7,54 

0,409  0 + 4,99  + — 

7,55 

0,409  0 + 4,99  + ^^ 

7,56 

0,409  0 + 4,99  + — jj— 

7,57 

61  12 

0 , 409  0 + 4,99  -1 ^ — 

7,58 

61,21 

0,409  0 + 4,99  +-^- 

7,59 

61,29 

0,409  0 + 4,99-) ^ — 

7,40 

_ 61,29 

0,409  0 + 5,00  + — 

7,41 

„„  61,55 

0,409  0 + 5,00  + — ^ 

7,42 

61,55 

0,409  0 + o,  00  + — -r- 

FORMULES  DE  LA  SURFACE  DES  SEGMENTS  ANTIIROPOMETRIQUES.  405 


Poids 

du  segment 
P 

11 ' 

Surface 
du  segment 
S 

h’ 

A 

7,45 

fi  1 44 

0,409  0 + 5,00  H 

7,44 

„ , , „ , , 61,52 

0,409  0 + 5,00  -1 

7,45 

61,60 

0, 408  0 + 5,01  + — ^ — 

7 , 40 

0,408  0 + 5,01  + 

7,47 

0,408  0 + 5,01  + — j-r— • 

7,48 

0,408  0 + 5,02  + ^jr- 

7,49 

0,408  G + 5,02  + — ^^ 

7,50 

62  02 

0,408  0 + 5,02  + — jj- 

7,51 

62,02 

0,458  0 + 5,05  + ' 

7,52 

62  09 

0,408  0 + 5,05+  ’ 

Li 

7,55 

62  17 

0,4080  + 5,05  + 

L 

7,54 

62  25 

0,408  0 + 5,04  + ’ 

7 , oo 

/i  n 

0,4080  + 5,04  : 

7,56 

69  (ll 

0,408  0 + 5,05  + ’ 

Li 

7,57 

r*o  OO 

0,408  0 + 5,05  + 

7,58 

62  77 

0,408  0 + 5,05  + ’ 

7,59 

0,408  0 + 5,05  + 02J,8b 

7,60 

62  95 

0,408  0 + 5,05  + ’/ 

7,01 

0,408  0 + 5,05  + 6Oy02 

7,62 

0.407  0 + 5,06  | l,d;,02 

7,65 

0,407  0 + 5,06  + CjJ,09 

7,04 

0,407  C + 5,06  + — 

7,05 

0,407  C + 5,07  + ,ld’2a 

1 i 

Poids 

du  segment 
P 

II ' 


7.66 

7.67 

7.68 

7.69 

7.70 

7.71 

7 . 72 
7,75 

7.74 

7.75 

7 . 76 

7.77 

7.78 

7.79 

7.80 

7.81 

1 . 82 
7,85 

7.84 

7 . 85 

7.86 

7.87 

7.88 


Surface 
du  segment 
S 

ll" 


0,407  C + 5,07  + 

u 

0,407  G -h  5,08  + 


0,407  C + 5,08  + 
0,407  C + 5,08  + 
0,407  0 + 5,08  + 


65 , 50 

nr- 

65,58 


C 

65,67 


C 

0,407  0 + 5,08  + -^ 

Li 

65 , 85 


0,407  C + 5,08  + 
0,406  C + 5,09  + 
0,406  0 + 5,09  + 
0,406  0 + 5,09  + 
0,406  0 + 5,09  + 
0,406  0 + 5,09  + 
0,400  0 + 5,10  + 
0,406  0 + 5,10  + 
0,406  0 + 5,10  + 
0,406  0 + 5,1 1 + 
0,400  0 + 5,11  + 
0,406  0 + 5,11  + 
0,405  0 + 5,12  + 
0,405  0 + 5,12  + 
0 , 40?  0 + 5,12  + 
0 , 4d5  0 + o , 1 5 + 
0,405  0 + 5,15  + 


0 

65,85 


65 , 90 


C 

65,99 


0 

64,06 


0 

64,15 


0 

64,55 


0 

04,1 


0 

04,49 


C 

64,58 


0 

64,66 


C 

64,74 


0 

64,74 


0 

64,81 


0 

64,89 


0 

64,97 


1 0 
65 , 06 


0 


[Cif.  BOUCH  ARD  ] 


TROUBLES  PRfiALABLER  DE  LA  NUTRITION. 


404 


Poids 
du  segment 
P 

11 ' 


7.89 

7.90 

7.91 

7.92 
7,95 

7.94 

7.95 

7.96 

7.97 

7.98 

7.99 
8,00 
8,01 
8,02 
8,05 

8.04 

8.05 

8.06 

8.07 

8.08 

8.09 

8.10 
8,11 


Surface 
du  segment 
S 

II  ‘ 


65,14 


C 

65,52 

€ 

65,41 

C 

65,48 

€ 

65,57 

€ 

65,64 

C 

65 , 64 


0 , 405  C -j-  o,15  + 

0, 405  C + 5,14  + 

0,405  C 4-  5,14  + 

0,405  C + 5,14  + 

0,405  € + 5,14  + 

0,405  C + 5,14  + 

0,404  C + 5,15  + 

65  70 

0,404  € + 5,15  + . ' ’ 
0,404  C + 5,15  + 
0,4040  + 5,16  + 

0,404  C + 5,16  + 

0,404  C + 5,16  + 

0 , 404  € + 5,1/  + 

0,404  € + 5,17  + 

0,404  C + 5,17  + 

0,404  € + 5,17  + 

0,404  C + 5,17  + 

0,454  € + 5,17  + 


€ 

65,80 

€ 

65,88 

€ 

65,96 

€ 

66,05 


0,405  C + 5,18  + 
0,405  € + 5,18  + 
0,405  € + 5,18  + 


0,405  € + 5,18  + 

0 , 40d  € + 5,18+  ^ 


€ 

66,25 

€ 

66,51 

€ 

66,59 

€ 

66 , 48 
€ 

66,56 
C 

66,64 
€ 

66 , 64 
— €” 
66,71 
— €" 
66,79 
— € 
66,87 
~~€ 
66,95 


Poids 

du  segment 
P 

11  ‘ 

Surface 
du  segment 
S 

11  ‘ 

8,12 

0,405  C + 5,19  + (W(’,1 4 

8,15 

0,405  C + 5,19  + 07,22 

8,14 

0,405  € + 5,20  + °/,M 

8,15 

0,405  € + 5,20  + 6 

8,16 

0,405  C + 5,21  + 6/,,4/ 

8,17 

0,405  € + 5,21  + 

8,18 

0,405  C + 5,22  + 07,64 

8,19 

0, 402  C + 5,22  + °'; 71 

8,20 

0,402  € + 5,22  + 0/'8° 

8,21 

0,402  C + 5,22  + °7,8S 

8,22 

0,402  C + 5,22  + 0,;.% 

8,25 

0,402  € + 5,22  + 08^°J 

8,24 

0,402  C + 5,23  + °8,,lj 

8,25 

0,402  C + 5,25  + °8^21 

8,26 

0,402  € + 5,25  + 08 V’0 

8,27 

0,402  C + 5,24  + °8^- 

8,28 

0,402  C + 5,24+ 

8,29 

0,401  € + 5,25  + '-^^ 

8,50 

68 . 75 

0,401  € + 5, 2d  H j7 — 

8,51 

0,401  € + 5,25  + 

8,52 

0,401  € + 5,25  + 

8 y 00 

68 , 98 

0,401  C + 5,25  H ^ — 

8,54 

69 . 06 

0,401  C + 5,25  + — — 

li 

FOR  MULES  DE  IA  SURFACE  DES  SEGMENTS  ANTHROPOMfiTRIQDES.  405 


Poids 

du  segment 
P 

H* 

8 . oo 

8.56 

8.57 

8.58 

8.59 

8.40 

8.41 

8.42 
8,45 

8.44 

8.45 

8.46 

8.47 

8.48 

8.49 

8.50 

8.51 

8.52 
8,55 

8.54 

8.55 

8.56 

8.57 


Surface 
du  segment 
S 

II ' 


0,491  G + 

5,25  + 

0,401  G + 

5,25  + 

0,401  C + 

5,25  + 

0,401  C + 

5,26  + 

0,401  C + 

5,26  + 

0,401  C + 

5,26  + 

0,400  C + 

5,27  + 

0,400  C + 

5,27  + 

0,400  C + 

5,27  + 

0,400  C + 

5,28  + 

0,400  C + 

5,28  + 

0,400  C + 

5,28  + 

0,400  C + 

5,29  + 

0,400  C + 

5,29  + 

0,400  C + 

5,29  + 

0,400  C + 

5,50  + 

0,400  C + 

5,50  + 

0,400  C + 

5,50  + 

0,599  C + 

5,51  + 

0,599  C + 5,51  + 

0,599  C + 

5,51  + 

0,599  C + 

5,51  + 

0,599  G + 

5,51  + 

69.06 

— c- 

69,12 

C 

69,21 

G 

69,29 

C 

69,57 

G 

69,45 

G 

69.54 
G 

69,62 

C 

69.70 
G 

69 . 7 9 
G 

69.86 
G 

69,95 

C 

69,95 

G 

70,01 

C 

70,10 

G 

70.17 

G 

70,26 

C 

70.54 
G~ 

70.55 
C 

70,61 

— C~ 

70.70 
G 

70,77 

C 

70.86 
G 


Poids 

du  segment 
P 
II ' 

Surface 
du  segment 

S 

II  * 

8.58 

8.59 

8.60 
8,61 

0,599  C + 5,52  + 

70  02 

0,599  C + 5,52  4 jj— 

0,599  C + 5,52  + — 

7 1 0 8 

o ^oo  r i ^ i 1 ’ 

8,62 

71  |7 

0,599  C + 5,52+  ’ 

8,65 

71  9r> 

0,599  C + 5,52  + £ 

8,64 

71  KK 

0,598  C + 5,55+  , 

8,65 

71  58 

0,598  C + 5,55  + 1,0 

8,66 

_ 71,61 

0 , 598  G + 5 , 55  -) p — 

8,67 

0,598  G + 5,55  + 71 + 

8,68 

0,598  C + 5,55+  /1’67 

8,69 

0,598  C + 5,55  + 71,69 

8,70 

71  7i 

0,598  C + 5,54  + ’ 

8,71 

71  80 

0,588  C + 5,54+  ’ 

8,72 

71  88 

0,598  C + 5,54+  ’ 

8,75 

0,598  C + 5,55+  71 196 

8,74 

0,598  C + 5,55+  71,94 
Li 

8,75 

72  02 

0,598  G + 5,55  + ’ 

u 

8,76 

79  09 

0,597  C + 5,56+ 

8,77 

72  07 

0,597  C + 5,56+  - ’ 

8,78 

0,597  C + 5,56  + 72,16 

8,79 

0,597  G + 5,57  + 72,24 

8,80 

0,597  C + 5,57  + 72,7,2 

[CH.  BOUCHARD .] 


406 


TROUBLES  l'REALABLES  DE  LA  NUTRITION. 


Folds 

Surface 

du  segment 

du  segment 

I1 

S 

5’ 

II ' 

8,81 

0,597  G + 5,57  + 72,40 

(j 

8,82 

79  NO 

0,597  C + 5,58  + ^ 

8,85 

79  p.t* 

0,597  0 + 5,58  + Q 

8,84 

72  76 

0,597  C + 5,58+  ’ 

Li 

8,85 

7 9 Q/j 

0,597  0 + 5,59+  ’ ' 

8,86 

72  92 

0,597  0 + 5,59+  ; 

8,87 

0,597  0 + 5,39  + 7°’ ° 1 

8,88 

75  09 

0,596  0 + 5,40  + ’ ' 

8,89 

73  17 

0,596  0 + 5,40  + 

8,90 

75  90 

0,596  0 + 5,40  + ’ 

8,91 

0,596  G + 5,41  4-— jr-1 

8,92 

0 , 596  0 + 5,41  + 

8,95 

75,44 

0,596  G + 5,41  +—£— 

8,94 

0,596  0 + 5,42  + 

8,95 

0,596  0 + 5,42  + 73£40 

8,96 

75  52 

0,396  0 + 5,42  + ’ 

8,97 

0,596  0 + 5,42  + — 4— 

8,98 

0,596  0 + 5,42  + !^- 

8,99 

0 , 596  0 + 5,42  + —jt— 

9,00 

0,595  0 + 5,42  + 

9,01 

0,595  0 + 5,42  + 

9,02 

0,395  0 + 5,42  + 

9,05 

0,395  0 + 5,43  + — 

Polds 

du  segment 
1> 

IT' 

Surface 
du  segment 
S 

H‘ 

9,04 

74  29  1 

0,395  0 + 5 , 45  + 

Li  1 

9,05 

0,395  0 + 5,45  + !^! 

9,06 

0,595  0 + 5,44  + 74(’57  1 

9,07 

0,395  0 + 5,44  + 74,65 

9,08 

a " cx*'  n tc  it  74  I 

0 , t>9o  C *-j~  o . 44  +-  — p — I 

L<  1 

9,09 

74  81 

0,395  0 + 5,44  + ’ 

9,10 

0,395  0 + 5,44  + '^01 

9,11 

75  10 

0,395  0 + 5,44  + ’ 

u 

9,12 

0,594  0 + 5,45  + 7^29 

9,15 

0,594  0 + 5,45  + 7'JJ,08 

9,14 

0,594  0 + 5,45  + —^- 

9,15 

0,5940  + 5,46  + 

9,16 

0,5940  + 5,46  + -~jr~ 

9,17 

r-.*'  r f} 

0,394  C + 5,46+  ^ 

9,18 

0,594  C + 5,47  + —£—■ 

9,19 

75  5q 

0 , 394  C + o , 4 / + £ 

9,20 

0,594  C + 5,47  + — jj— 

9,21 

. „ * IO  75,69 

0 , 594  C + o , 48  -j ^ — 

9,22 

„ IO  75,77 
0,594  C + o,48  + ^ 

9,25 

0,594  0 + 5,48  + -f- 

9,24 

„ 76,05 

0,5950  + 5,49  + — — 

9,25 

in  76,14 
0,395  0 + 5,49  + — — 

9,26 

„ 76,55 

0,595  0 + 5,49  + 
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Poids 

du  segment 
P 

11  ’ 

Surface 
du  segment 
S 

Tf 

9,50 

_ 78,07 

0,392  C + 5,55  -\ — 

9,51 

„ Kef  78,75 
0,592  C + 5,55  + ^ — 

9,52 

78  84 

0,592 1 + 5,55  + -—- 

9,55 

7X  99 

0,592  C + 5,55  + 

79,00 

9,54 

0,592  C + 5,55  + — ; 

9,55 

79  02  : 

0,591  C + 5,56  + ( 

9,56 

70  05  ^ 

0,591  C + 5 , 56  4-  — jr — 

9,57 

79  15 

0,391  0 + 5,56  + — 

9,58 

0,591  C + 5,50  + 

9,59 

79  42 

0,591  C + 5,50  + -^r- 

9,60 

0,591  0 + 5,56  + -^^-  , 

9,01 

70  70 

0,591  0+  5,57  +-^- 

9,62 

70  78 

0,591  0 + 5,57  + -^ 

9,65 

79,80 

0,591  C + 5,57  + — 

9,04 

70  85 

0,591  0 + 5,58  + — f-  i 

9,05 

0,591  0 + 5,58  + 

Li 

9,00 

79  XX 

0,591  0 + 5,58  + —^  i 

9,07 

♦ 70  00 

0,590  0 + 5,59  4 ^ — 1 

9,08 

70  05  1 

0,590  0 + 5,59  + -^- 

9,09 

0,590  0 + 5,59  +^7^ 

9,70 

0,590  0 + 5,00  + ^^ 

9,71 

80  29 

0,590  C + 5,00  H 

9,72 

80 , 50 

0,390  0 + 5,60  + —£— 

Poids 
du  segment 
P 

IT 


9.27 

9.28 

9.29 

9.50 

9.51 

9.52 
9,55 

9.54 

9.55 
9,50 

9.57 

9.58 

9.59 

9.40 

9.41 

9.42 
9,45 

9.44 

9.45 
9,40 
9,47 
9,48. 
9,49 


Surface 
du  segment 

S 

II  ‘ 


0,595  C + 5,49  + 
0 , 595  G + 5, 49  + 
0,595  0 + 5,49  + 


70,42 

C 

7 0 , 0 1 

— c“ 

70,70 


C 

7|.  ^c) 

0 , 595  0 + 5,50  H jr-1 


0 , 595  C — (—  5,30  — (— 
0,595  0 + 5,50 
0,595  0 + 5,50  + 
0,595  C -)-  5,50  + 
0 , o9o  C + 5,50  + 
0,592  0 + 5,51  + 
0,592  0 + 5,51  + 
0,592  C + 5,54  + 
0,392  0 + 5,52  + 
0,592  C+  5,52  + 


70,98 
C 

77,00 
r_C~ 
77,14 
C 

77,25 
C 

77,51 


C 

77,51 

C 

77,59 

L 

77,08 

C 

77,87 

C 

77,96 

C 

78,05 


0,592  C + 5,52  + 
0,592  C + 5,55  + 
0,592  C + 5,55  + 
0,592  C + 5,55  + 
0,592  C + 5,55  + 
0,592  C + 5,54  + 
0,592  C + 5,54  + 
0,592  C + 5,54  + 
0,592  C + 5,55  + 


78,24 
7 8 , 55 

— (T 

78,41 
C 

78,49 
C 

78,51 
C 

78,54 
C 

78 , 05 
~T~ 

78,65 


C 
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Poids 
du  segment 
P 
11  ‘ 


y,75 

9,7-4 

9,75 

9,70 

9.77 

9.78 

9.79 

9.80 

9.81 

9.82 

9.83 

9.84 

9.85 
9,80 

9.87 

9.88 

9.89 

9.90 

9.91 

9.92 

9.93 

9.94 

9.95 


Surface 
du  segment 
S 

IT 


0,590  C + 5,61  + 
0,590  C + 5,01  + 
0,590  C + 5,01  + 
0,390  C + 5,61  + 
0,390  C + 5,64  + 
0,390  C + 5,61  + 
0,590  C + 5,61  + 
0,589  C + 5,61  + 
0,589  C + 5,61  + 
0,589  C + 5,01  + 
0,589  C + 5,02  + 
0,589  0 + 5,02  + 
0,589  C + 5,62  + 
0,588  0 + 5,05  + 
0,3880  + 5,G3  + 
0,5880  + 5,05  + 
0,3880  + 5,04  + 
0,388  0 + 5,64  + 
0,388  0 + 5,64  + 


0 , ,'»88  C + 5,  b5  + 
0,388  0 + 5,65  + 
0,588  0 + 5.05  + 
0 , <j88  C + 5 , 05  + 


80.50 
0 

80,06 

0 

80,74 

0 

80.82 

0 

80,91 

0 

80,99 

0 

81.07 

— o- 

81.07 

0 

81 ,11 

0 

81,20 

0 

81.28 

0 

81.50 
0 

81,45 

0 

81 ,53 
0 

81  ,01 
0 

81,05 

0 

81,05 

0 

81,73 

0 

81 .84 
0 

81 .85 
0 

81 ,80 


0. 

81,94 

0 

82,02 


Poids 

du  segmeot 
P 

II  * 

Surface 
du  segment 

S 

H* 

9,96 

0,388  0 + 5,00+  82\2° 

9,97 

82  51 

0,388  0 + 5,00+  ’ 

9,98 

8‘>  59 

0,588  0 + 5,00  + 

9,99 

0.588  C + 5,67  + 8“’G0 

10,00 

89  (id 

0,388  0 + 5,67  + V 

10,01 

0,588  0 + 5,67  + 82,90 

10,02  , 

0,588  0 + 5,67  + 82,9/ 

10,05 

0,588  0 + 5,07  + 8’’ 1 9 

10,04 

0,588  0 + 5,07  + 8°  ’ 2 ' 

10,05 

i\  r-  n «-  r\  8 » ) , -4'  8 

0,o8/  C — f-  o,G/  -j-  — — — 

10,00 

0,587  0 + 5,07  + 8,,VJl’ 

10,07 

0,587  0 + 5,67  + 8o;.(’4 

10,08 

0,587  C + 5,68  + 8j,.'’° 

10,09 

0,587  0 + 5,68  + 8j;.'’8 

10,10 

0,587  0 + 5,68  + S*>* /0 

10,11 

85.72 

0,587  0 + 5,09  + ’, 

10,12 

0,387  0 + 5,69  + ^^ 

10,15 

85.88 

0 , 08  / C o , 69  -p  ^ 

10,14 

85 

0 , 587  0 + 5 , 09  + 

10,15 

84,05 

0,587  0 + 5,09  -j — 

10,10 

84,15 

0,o87  C -J-  o,69  -f-  ^ 

10,17 

„ 84,17 

0,587  0 + 5,69  + — — 

10,18 

. 84,21 

0 , 586  C + o , 1 0 + 
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Poids 

du  segment 

P 

IT 

Surface 
du  segment 
S 

11  ‘ 

„ 84,26 

10,19 

0, 586  C + 5,70  + — £— 

84,54 

10,20 

0 ,586  C + 5,70  + — 

84,42 

10,21 

0,586  C + 5,71  + —jr- 

Poids 

du  segment 
P 

11  ‘ 

Surface 
du  segment 

S 

11  ‘ 

84,50 

10,22 

0,586  C + 5,71  +-— 

r,  84,60 

10,25 

0,586  C + 5,71  + -jr— 

„„  84,67 

10,24 

0,586  C + 5,72  + — 
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TROUBLES  PRfiALABLES  l)E  LA  NUTRITION. 


TABLEAU  DES  CORRECTIONS  DE  LA  SURFACE  DU  SEGMENT  DE  LA  FEMME 
QUAND  ON  L A CALCULEE  PAR  LA  FORMULE  DU  SEGMENT  DE  L’HOMME 


p 

h' 

Correction. 

p 

H 

Correction. 

Bo  2 , 00  ; 

2,09 

1,020 

Do  6,20  a 

6,29 

0,931 

2, 10 

2,19 

1 ,015 

6,30 

6,59 

1 0,929 

2,20 

2,29 

0,957 

6,40 

6,49 

0,927 

2,50 

2,59 

0,954 

6,50 

6 , 59 

0,925 

2,40 

2,49 

0,951 

6,60 

6,69 

1 0,923 

2,50 

2,59 

0,950 

6,70 

0,79 

: 0,922  - 

2,60 

2,69 

0,949 

6,80 

6,89 

0,921 

2,70 

2,79 

0,948 

6,90 

6,99 

0,919 

2,80 

2,89 

0,947 

7,00 

7,09 

0,917 

2,90 

2,99 

0,947 

7,10 

7,19 

0,917 

3,00 

5,09 

0,946 

7,20 

7,29 

0,916 

5,10 

5,19 

0,946 

7,50 

7,59 

0,915 

5,20 

5,29 

0,946 

7,40 

7,49 

0,915 

5,50 

3,59 

0,946 

7,50 

7.59 

0,914 

5 , 40 

5,49 

0,946 

7,00 

7,69 

0,915 

5,50 

5,59 

0,947 

7,70 

7,79 

0,915 

5,60 

5,69 

0,947 

7,80 

7,89 

0,915 

5,70 

5,79 

0,947 

7,90 

7,99 

0,912 

5,80 

5,89 

0,948 

8,00 

8,09 

0,912 

5,90 

5,99 

0 , 949 

8,10 

8,19 

0,912 

4,00 

4,09 

0,950 

8,20 

8,29 

0,911 

4,10 

4,19 

0,952 

8,50 

8,59 

0,911 

4,20 

4,29 

0 , 955 

8,40 

8,49 

0,911 

4,50 

4,59 

0,955 

8,50 

8,59 

0,91 1 

4,40 

4,49 

0,956 

8,60 

8,69 

0,911 

4,50 

4,59 

0,959 

8,70 

8,79 

0,911 

4,00 

4,09 

0,961 

8,80 

8,89 

0,911 

4,70 

4,79 

0,965 

8,90 

8,99 

0,911 

4,80 

4,89 

0,970 

9,00 

9,09 

0,911 

4,90 

4,99 

0,975 

9,10 

9,19 

0,910 

5,00 

5,09 

0,986 

9,20 

9,29 

0,910 

5,10 

5,19 

1,000 

9,50 

9,59 

0,910 

5,20 

5,29 

0,981 

9,40 

9,49 

0.910 

5,50 

5,59 

0,971 

9,50 

9,59 

0,910 

5,40 

5,49 

0,962 

9,60 

9,69 

0,910 

5,50 

5,59 

0 , 955 

9,70 

9,79 

0,910 

5,60 

5,09 

0,951 

9,80 

9,89 

0,910 

5,70 

5,79 

0,947 

9,90 

9,99 

0.910 

5,80 

5,89 

0,940 

10,00 

10,09 

0,910 

5,90 

5,99 

0,938 

10,10 

10,19 

0,910 

6,00 

0,10 

6,09 

6,19 

0,956 

0,955 

10,20 

10,24 

0,910 

4 1 1 


TABLEAU  DE  L'ACTIVITE  HISTOLYTIOUE  SUIVANT  LES  AGES 


Ages. 

Albumine 

en 

milligrammes 
elabor6e 
en  1 heure 
par 

le  kilogramme 
d’ albumine 
fixe. 

Fraction 
de  l’albumine 
totale 
fixe 

et  circulante 
6labor6e 
en  24  heures. 

Ages. 

Albumine 

en 

milligrammes 
6labor6e 
en  1 heure 
par 

le  kilogramme 
d’albumine 
fixe. 

Fraction 
de  l’albumine 
totale 
fixe 

et  circulante 
61aboree 
en  24  heures. 

1 4 ans 

651 

1 

71 

52  ans 

551 

1 

85 

15 

626 

1 

72 

55 

524 

1 

86 

1 

87 

16 

620 

1 

75 

54 

517 

17 

615 

i 

75 

55 

510 

1 

88 

18 

609 

1 

74 

56 

505 

1 

90 

19 

604 

1 

75 

57 

496 

i 

oT 

l 

92 

20 

599 

1 

75 

58 

489 

21 

594 

1 

76 

59 

482 

1 

95 

1 

95 

1 

97 

22 

589 

1 

76 

40 

475 

25 

585 

1 

77 

41 

468 

24 

578 

1 

78 

42 

461  . 

1 

98 

25 

575 

1 

79 

45 

455 

1 

99 

26 

568 

1 

79 

44 

449 

1 

Too 

45 

444 

i 

ToT 

27 

562 

1 

80 

28 

556 

1 

81 

46 

458 

1 

l05 

29 

550 

1 

81 

47 

452 

1 

ToT 

50 

544 

1 

85 

48 

427 

1 

105 

51 

558 

1 

84 

49 

422 

1 

107 
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Ages. 

Albumine 

en 

milligrammes 
61abor6e 
en  1 heure 
par 

le  kilogramme 
d’albumine 
fixe. 

Fraction 
de  l’albumine 
totale 
fixe 

et  circulante 
61abor6e 
on  24  heures. 

50  ans 

410 

1 

108 

51 

411 

1 

TTo 

52 

400 

i 

TTT 

55 

400 

l 

m 

54 

595 

i 

Tn 

55 

590 

l 

1 45 

50 

584 

1 

117 

57 

579 

1 

TTo 

58 

574 

l 

720 

59 

508 

1 

722 

60 

505 

1 

724 

Ages. 

Albumine 

en 

milligrammes 
elaborde 
en  1 heure 
par 

le  kilogramme 
d’albumine 
fixe. 

Fraction 
de  l'albumine 
totale 
fixe 

et  circulante 
dlaboree 
en  24  heures. 

01  ans 

558 

1 

125 

02 

552 

1 

128 

65 

547 

I 

750 

04 

542 

1 

T5T 

65 

556 

. 1 

154 

00 

551 

1 

150 

07 

520 

1 

758 

1 

08 

520 

nr 

69 

515 

i 

T45 

70 

510 

1 

T45 

feuille  D’OBSERVATION 




Sf.rc 

A{l<> 

complexion 

Musculature 


Salle 


JV»„ Dale 

(correction  pour  la  surface  ) 

(correction  pour  le  poids 

(correction  pour  lo  poids  ) 

(correction  pour  lc  poids  ) 


Diagnostic 


Denudes  anthropometriques 


( Poids  P = 

) Taille  - II  — 
( Tour  de  taille  C = 


Segment  rnoyen. 
Segment  normal. 
Segment  reel . . 


p 

Ti 

s 

11 

A 

Ti 

s 

A 

A 

r, 

Ti 

G 

X 

X 

X 

X 

Corpulence  

Adiposite  

Excitation  cafalvtique  

Activite  liistolvtique  

Fraction  de  l’alb.  totale  qui  serai l 
detruite  en  24  li 

Activite  glycolytiquc  


Quantite  de  l’urine  emise  en heures, 

Densite. 

Dcgre  cryoscopique  


C imposition 
par  litre.  . 


/ Clilorure  de  sodium 

l Uree 

\ Azote  de  l'uree 

< Azote  total 

I Carbone  de  l'uree 

[ Carbone  total 

\ Acide  pliosphorique . 


min . 


Nombre  de  centimetres  cubes  qui  tuent 

1 kilogr 

Coefficient  urotoxique - 

Poids  de  la  molecule  elaboree  moyenne 

Nombre  dcs  molecules  elaborees  moyennes 

qui  tuent.  1 kilogr 

Toxicite  dela  molecule  elaboree  moy - 

Nombre  des  molecules  elaborees  moyennes 
par  kilogramme  d’albumine  fixe  ct  par 
heure  — 


Donnecs  de  Vanalijse  urinaire  par  kilogramme  d'albumine  fixe  et  par  heure. 
(Les  poids  en  milligrammes,  la  quantite  d’urine  en  centimetres  cubes.) 


URINE 

UREE 

AZOTE  I)E  LUREE 

CARDONE 
DE  L’UREE 

AZOTE  TOTAL 

CARDONE  TOTAL 

ACIDE 

PIIOSPHORIQUE 

Si  la  surface 
etait  normale. 

Albumine  recllement  detruite  par  heure  et  par  kilogramme  d'albumine  fixe 


Albumine  qui  scrait  detruite  si  la  surface  etait  la  surface  moyenne  , normale 

Fraction  de  l albumine  totale  qui  serait  detruite  en  vingt-quatre  heures  , normale 


En  cas  de  glycosurie. 

S Sucre  elimine 

Sucre  forme  par  Fhydratation  de  l’albumine  elaboree 

Sucre  ingere 

Sucre  consomme  .'. ‘ 


f 'efficients  : 

Az"  _ 

C"  _ 

C* 

C0  (31)  0(32) 

Az‘ 

C 

Az' 

Az°  C* 

N'orm.des  : 

0,85 

0,45 

0,87  3,50  0,2; 
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Hale. 


Noni , Salle 

Scxe — - (correction  pour  la  surface  (16) 

Age - (correction  pour  le  poids  (1) 

Complexion  - (correction  pour  le  poids  (2) 

Musculature (correction  pour  le  poids  (3) 

Diagnostic — — 


Donnees  anthropometriques  . 


Poids  I’  — 

Taille  II  = (4) 

Tour  de  taille  G = (4) 


Segment  moyen. 
Segment  normal. 
Segment  reel . . 


p 

T1 

s 

11 

A 

11 

S 

A 

A 

G 

H 

G 

(5) 

(6) 

(6) 

(6) 

(0) 

(6) 

(«) 

(V 

X 

(8) 

X 

X 

(9) 

X 

(10) 

(15) 

(11) 

(17) 

(12) 

(15) 

(14) 

Corpulence  (18).. 


Adiposite  (10). 


Excitation  catalytique(20) 


Activite  histolytique(25) . 


Fraction  de  l’alb.  totale  qui  serait 
detruite  en  24  h.(26) _ 


Activite  glycolytique  (50) 


Quantity  de  Purine  emise  en lieures, 

Densite - 

Degre  cryoscopique  


Composition 
par  litre.  . 


IChlorure  de  sodium 

Uree 

Azote  de  Puree 

Azote  total - 

Carbone  de  l’uree 

Carbone  total 

Acide  phosphorique . 


. mm. 


Nombre  de  centimetres  cubes  qui  tuent 

1 kilogr 9 

Coeflicient  urotoxique 9 

Poids  de  la  molecule  elaboree  moyenne . 

Nombre  dcs  molecules  elaborees  moyennes 

qui  tuent  1 kilogr fl 

Toxicite  de  la  molecule  elaboree  moy. . 

Nombre  des  molecules  elaborees  moyennes 
par  kilogramme  d’albumine  tixe  et  par 


Donnees  de  Vanalyse  urinaire  par  kilogramme  d’albumine  fixe  et  par  lieurc. 
(Les  poids  en  milligrammes,  la  quantite  d’urine  en  centimetres  cubes.) 


uniNK 

DREE 

AZOTE  DE  L’UREE 

CARBONE 
I)E  L’UREE 

AZOTE  TOTAL 

CARBONE  TOTAL 

ACIDE 

PHOSPHORIQUE 

«**  • 

Si  la  surface 
etait  nonnale. 

(21) 

(21) 

Albumine  reellement.  detruite  par  heure  et  par  kilogramme  d’albumine  lixe  (22). — 

Albumine  qui  serait  detruite  si  la  surface  etait  la  surface  moyenne  (25) nonuale  (24) .. 

Fraction  de  Palbumine  totale  qui  serait  detruite  en  vingt-quatre  lieures  (26).... , nonnale  (27) — 


Eii  cas  de  glycosuria. 


/ Sucre  elimine — 

En  24  lieures  eL  par  kilo-  ) Sucre  forme  par  Phydratation 

exam  me  d albumine  iixe.  / ouue  

• r o /on\ 

M 

\ ouuc  

Coefficients  : 


A/,11 

Az': 


9!. 

c,: 


ci 

A?: 


0(511 

Az° 


C*  32) 


5,50 


0.25 


N’ormales  : 


0,85 


0,45 


0.S7 


n Pour  tout  suiot  donl  Page  est  infdricur  ii  Ircnte  ans,  la  correction  qui  sera  inscrite  se 
(1)  Zuve  auXau  des  corrections  d’apres  rAge.  Pour  trente  ans  et  au-dessus,  .1  n y a pas 

lieu  ii  correction  : on  inscrira  1.  . , ... 

(‘2)  Suivant  le  degre  de  la  complexion,  on  inscrira  lc  multiphcatour  cpion  trouvera  au  tableau 

de  correction  d’apres  la  complexion. 

(3)  On  inscrira  le  coefficient  fourni  par  la  eolonne  A du  tableau  de  correction  dapics 

culature. 

(4)  L’unite  est  lc  decimetre. 

(5)  Inscrire  le  poids  du  segment  moyen  [j  qu’on  trouvera  cn  regard  de  la  laille  dans  le  tableau 

des  segments  anlhropomiUriqucs  moyens. 

(6)  Les  nombres  a inscrire  sont  egalemcnl  fournis  par  lc  tableau  des  segments  mojens,  in 

regard  de  la  laille. 

(7)  On  obtient  le  poids  du  segment  normal  on  multipliant  le  poids  du  segment  moyen  par 

les  corrections  1,  2 et  3. 

(8)  On  obtient  l’albuminc  lixe  du  segment  normal  en  multipliant  ^ du  oegment  moyen  par 

les  corrections  1,  2 et  3. 

(*))  On  obtient  la  graissc  du  segment  normal  cn  multipliant  --  du  segment  moyen  par  les 


corrections  1 et  2.  p 

10)  On  obtient  le  poids  du  segment  reel  cn  divisanl  lc  poids  du  corps  par  la  laille  — • 


(11)  On  obtient  le  poids  de  l’albumine  lixe  du  segment  reel  en  multipliant  par  0,14  la  diffe- 

rence  entre  lc  segment  normal  et  le  segment  reel,  si  ce  dernier  est  le  plus  laible.  ii 
est  egal  ou  supericur  au  segment  normal,  lc  poids  de  1 albumine  lixe  est  lc  memo 
pour  les  deux  segments. 

(12)  L’albumine  fixe  de  tout  le  corps  s’obticnt  en  multipliant  par  la  laille  le  poids  de  l’albu- 

mine fixe  du  segment  reel. 

13)  Si  le  poids  du  segment  reel  est  superieur  au  poids  du  segment  normal,  la  difference 
‘ entre  ces  deux  segments  augmentee  du  poids  de  la  graisse  du  segment  normal  donne 
le  poids  de  la  graisse  du  segment  reel.  Si  lc  segment  reel  est  moins  lourd  quo  le 
segment  normal,  on  multiplic  la  difference  par  0,21  et  on  retranche  lc  produit  du 
poids  de  la  graisse  du  segment  normal. 

(14)  On  obtient  lc  poids  de  la  graisse  de  tout  le  corps  en  multipliant  par  la  taille  le  poids  de 

la  graisse  du  segment  reel. 

(15)  On  trouvera,  en  regard  du  poids  du  segment,  la  formule  de  la  surface  de  ce  segment  au 

tableau  des  surfaces  des  segments. 

(10)  On  trouvera,  cn  regard  du  poids  du  segment  dans  le  tableau  des  corrections  pour  la  sur- 
face du  segment  de  la  femme,  le  multiplicateur  par  lequcl  on  devra  multiplier,  s’il 
s’agit  d’une  femme,  la  surface  obtenue  commc  il  est  dit  note  15. 

(17)  On  obliendra  la  surface  de  tout  le  corps  cn  multipliant  par  la  taille  la  surface  du  seg- 
ment reel. 


(18)  On  obtient  la  corpulence  en  divisanl  le  poids  du  segment  reel  par  lc  poids  du  segment 

moyen. 

(19)  On  obtient  l’adiposite  cn  divisant  la  graisse  du  segment  reel  par  la  graisse  du  segment 

normal. 

(20)  On  obtient  l’excitation  catalylique  en  divisant  la  surface  par  kilogramme  d’albumine  fixe, 

' g § 

le  — du  segment  reel  par  ^ du  segment  moyen. 


(21)  La  correction  se  fail  cn  divisant  soil  lc  chiffrc  de  1’urec,  soit  lc  cliiffre  de  l’azote  total 

par  le  coefficient  d’ excitation  catalylique. 

(22)  On  obtient  1’albumiiie  reellcmcnt  delruitc  en  multipliant  1’azolc  total  reel  par  6,756. 

(25)  La  correction  se  fait  cn  divisant  l’albuminc  reellemcnt  delruitc  par  l’excitation  catalylique. 

(24)  La  quantile  d’albumine  qui  clevrait  etre  normalement  delruitc  est  donnee,  en  face  de 

Page,  par  le  tableau  de  l’aclivile  histolytique  suivant  les  ages  (1™  eolonne). 

(25)  L’activite  histolytique,  comparec  a la  normale  qui  est  1,  s’obtienl  en  divisant  le  cliiffre 

eorrige  de  l’albumine  delruitc  par  le  cliiffre  normal  oblcnu  comme  il  est  dit  note  24. 

(26)  Lc  numerateur  de  la  fraction  est  1.  On  obtient  lc  denominaleur  cn  divisanl  le  nombro 

approprie  de  la  eolonne  G (tableau  do  correction  d’apres  la  musculature)  par  le  poids  eor- 
rige de  l’albuminc  fixe  delruitc  en  line  heure  par  le  kilogramme  d’albuminc  lixe. 

(27)  La  fraction  normale  est  indiquee,  cn  face  de  Page,  dans  le  tableau  de  l’aclivile  histo- 

lytique suivant  les  ages  (2°  eolonne). 

(28)  On  obtient  lc  sucre  forme  par  hydratation  do  l’albumine  cn  multipliant  par  5 759  le 

cliiffre  reel  de  P azote  total. 


(29)  On  obtient  lc  sucre  consomme  cn  additionjianl  le  sucre  forme  par  l’alburainc  et  le  sucre 

ingere  et  cn  retranebant  lc  sucre  elimine. 

(30)  On  obtient  Pactivite  glycolytique  cn  divisant  par  62,2  lc  poids  du  sucre  consomme  cn 

vingt-quatre  lieurcs  par  lc  kilogramme  d’albumine  lixe. 

(31)  En  retranchant  le  carhone  de  Puree  du  carhone  total  ou  a C".  En  retranebant  l’azote  de 

Puree  de  Pazote  total  on  a Az". 

(52)  On  obtient  C*  le  carhone  de  Palbumine  delruitc  en  multipliant  par  5,61  le  cliiffre  de 
Pazote  urinaire  total. 
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CHAPITRE  PREMIER 


LES  CAUSES  DES  REACTIONS  NERVEUSES 


Importance  des  reactions  nervcuses.  — Causes  provocatrices  des  reactions  nerveuses, 
action  des  divers'  agents  pathogenes.  — Modifications  des  centres  reactionnels.  — - 
Role  de  l’heredite,  de  l'inncite,  de  l’education.  — Inhibition  des  reactions  nerveuses  : 
la  volonte,  l’attenlion. 

Importance  des  reactions  nerveuses  en  physiologie  et  en  patho- 
logie.  — A cote  du  milieu  humoral,  represente  par  le  sang  et  la  lymphe, 
il  faut  fairc  une  place  au  milieu  dynamique,  constitue  par  Ie  systeme 
nerveux. 

C’est  le  systeme  nerveux  qui  assure  l’unite  de  l’organisme,  qui  en  soli  - 
darise  lcs  diverses  parties,  en  regularise  1’activite  nutritive  et  fonction- 
nelle.  Pour  quo  la  vie  se  maintiennc,  il  faut  que  les  cellules  soient 
plongees  clans  un  milieu  dont  la  constitution  resle  fixe  et  invariable;  si  la 
quantite  d’eau  contenue  dans  le  milieu  vient  a augmcnter,  le  systeme 
nerveux  stimule  les  secretions  des  emonctoires  et  notamment  des  reins; 
si  1’eau  diminuc,  il avertit  1’etre  en  traduisant  la  souffrance  dc  l’organisme 
par  un  besoin  special,  la  soif.  En  activant  et  en  ralentissant  les  mouve- 
ments  respiratoires,  il  dirige  1’apport  de  l’oxygene  et  Ecxlialation  de 
l’acidc  carbonique.  II  preside  a la  regularite  des  excreta  et  des  ingesta 
solides;  la  sensation  de  la  faim,  connne  cello,  de  la  soif,  no  siege  pas  dans 
l’estomac  : c’est  une  impression  generale  dont  nous  avons  conscience  par 
le  systeme  nerveux.  11  a encore  pour  mission  de  regler  les  activites  nutri- 
tives et  fonctionnelles  des  cellules,  soit  en  agissant  directement  sur  dies, 
soit  en  agissant  indircclemcnt  par  les  modifications  circulatoires  qu’il 
determine. 

PATHOLOGIC  GCNEUALE.  — III.  9 7 
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Mais  pour  <|ii'il  puissc  intervenir,  le  systeme  nerveux  a besoin  d’excitji- 
tions,  (jiiL  mettenl  on  jeu  son  activite  reflexe  : sos  actions  ne  sont  (jun 
ties  reactions,  sc  produisant  an  point  excite  et  pouvant  s’etendre  a 
distance  : il  jouc  ainsi  nil  role  tres  important  dans  la  generalisation  des 
accidents  conseculifs  a nne  lesion  locale. 

Prenons  nn  exemple  tres  simple  : supposons  qu’un  corps  etranger,  ou, 
coniine  on  dit  parfois,  nne  epine  inllammatoirc,  ait  penetre  dans  urn* 
partic  de  t'organisme.  Sa  presence  provoque  d’abord  des  troubles 
locaux,  des  reactions  elemenlaires  qui  se  passent  an  point  rneme  de  son 
introduction;  ce  sont  les  dystrophies  cellulaires  autonomes  qui  sur- 
viennent  en  dehors  de  Unite  intervention  du  systeme  nerveux.  Mais  cclui-ci 
ne  tardera  pas  ii  reagir.  Son  excitation  se  traduira  par  one  sensation  sub- 
jective, la  dotilcur;  puis  se  produira  par  une  action  reflexe,  c’esl-a-dire 
par  une  excitation  des  centres  vaso-dilatateurs,  une  serie  de  modifica- 
tions vasculaires  : les  vaisseaux  se  dilateront  autour  de  la  partie  atteinte; 
les  exhalations  interstitielles  deviendront  plus  ahondantes;  il  en  resul- 
tera  un  apport  plus  considerable  des  materiaux  combustibles  et  de  la 
substance  comburante,  l’oxygene,  et  par  consequent  une  augmentation, 
souvent  tres  marquee,  des  combustions  locales.  Nous  conccvons,  des  lors, 
comment  se  produisent  les  quatre  phenomenes  cardinaux  de  rinflammai 
tion  : la  rougeur  qui  resulte  de  l’afflux  sanguin  exagere;  la  tumefaction 
due  a 1’exsudation  des  plasmas  et  des  cellules  blanches,  sorties  par 
diapedese;  la  chaleur  relevant  d’une  exageration  des  combustions;  la 
douleur  enlin  qui  n’est  plus  la  rneme  que  primitivement.  Au  debut,  e’etait 
suit  une  douleur  aigue,  soit  une  sensation  de  gene,  resultant  de  la  pre- 
sence  du  corps  etranger;  actuellement,  tout  depend  des  reactions  surve- 
nues  dans  le  tissu  malade  : le  sujet  ressent  des  battements  qui  traduisent 
l’cxageration  de  la  circulation,  une  douleur  pongitive  due  a la  distension 
des  tissus,  a la  congestion  des  parties  voisines. 

Yoila  done  toute  une  serie  de  reactions,  mais  de  reactions  locales,  se 
produisant  au  point  memo  qui  a etc  vulnere.  Ce  ne  sont  pas  les  seules 
manifestations  qui  puissent  survenir.  Son's  l’inlluence  de  la  rneme  cause, 
on  observe  des  actcs  reflexes  portant  sur  la  nutrition  de  I’organisme;  il 
en  resulte  une  elevation  de  la  temperature  generale,  une  augmentation 
dans  la  production  des  matieres  excrementitielles  et  de  l’acide  carboniquc, 
Ues  lors  pourfournir  aux  echanges  plus  actifs,  la  circulation  devient  plus 
rapide;  la  respiration  cst  accelercc;  une  quantile  plus  considerable  d’eau 
etant  necessairc  pour  dissoudre  les  substances  produites  et  les  entrainer 
au  dehors,  il  en  resulte  une  secheresse  des  muqueuses  et  une  sensation 
de  soif.  Mais  la  secretion  renale  etant  en  rneme  temps  modiliee,  I urine 
peut  etre  moins  abondante.  Cos  divers  troubles,  retentissant  sur  la  com- 
position du  sang,  provoquenl  de  nouvclles  reactions  nerveuses  et,  secon- 
dairement,  des  decharges  inlcrmittentes,  consistant  en  sueurs  ct  en  flux 
bilicux. 

Ainsi  la  lesion  primitive  a suseite  des  reactions  genera  les ; elle  a mis 
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(!ii  mouvement  Ions  les  rouages  de  Dorganisme  : c cst  I insurrection 
(|iii  trouble  la  quietude  du  gouvcrneinent. 

Mais  il  existe  un  autre  mode  do  generalisation  oil  les  reaction 


locale 
s ner- 


1 veuses  vont  encore  intervenir. 

Reprenons  Dexemple  de  Repine,  ou  plutdt  supposons  une  plaie  s.ms 
corps  etranger,  rnais  souillee  par  des  germes  inlcctieux.  Les  niiciobes 
vont  sc  multiplier  et  penetreront  dans  les  vaisseaux  sanguins  el  lyinpha- 
tiques;  dans  ce  dernier  cas,  un  instant  retenus  par  les  ganglions,  ils  lini- 
ront  par  francbir  cettc  barriere  cl  arriveront  encore  dans  le  sang,  (a; 
milieu  nc  lour  etant  guere  favorable,  ils  iront  sc  deposer  dans  les  lissus, 
les  mm [iieuses.  les  sereuses,  les  glandes,  et  y donneront  naissance  a des 
foyers  secondaircs,  qui  ne  tarderont  pas  a provoquer  de  nouvcaux  pbe- 
nomenes  reactionnels. 

Ce  n est  pas  seuleinent  par  les  lesions  locales  qipellc  determine  que 
1’ infection  met  en  jeu  les  reactions  nerveuses;  c est  aussi  par  les  matieres 
solubles  auxquelles  elle  donne  naissance  et  qui,  en  excitant  ou  paraly- 
sant  les  diverses  parties  du  syslemc  nerveux,  vont  susciter  line  serie  de 
troubles  secondaires.  Theoriquement,  il  est  impossible  de  concevoir  une 
lesion,  quels  que  soient.  son  siege,  son  etendue  et  son  intensity,  dont 
les  ell'cls  restent  locaux.  Mais  les  manifestations  secondaires  sont  evidcm- 


ment  fort  variables  : tantot  ellcs  sont  tellement  legeres  qu’elles  passcnt 
completement  inapergues;  tantot,  an  contraire,  dies  sont  tellement  mar- 
quees  qu’elles  dominent  la  scene  morbide.  La  lesion,  qui  a servi  de 
point  de  depart  aux  manifestations  nerveuses,  pout  des  lors  etre  rejetce 
au  second  plan  ou  meme  rester  entierement  latente  : tel  cst  le  cas  de 
1’ enfant  qui  est  pris  de  convulsions  a l’occasion  de  vers  intestinaux. 

L’intensite  et  la  nature  des  manifestations  reactionnelles  dependent, 
coniine  toujours,  de  deux  facteurs  : il  nous  laut  done  passer  successive- 
inent  en  revue  le  role  des  causes  provocalrices  et  le  mode  de  reaction  de 
l’organisme  atteint.  11  sera  facile  de  se  convaincrc  que  l’etat  de  l’orga- 
nisme  est  le  facteur  de  beaucoup  lc  plus  important  : des  causes  en  appa- 
rence  fuliles  peuvent,  sur  un  terrain  predispose,  susciter  des  reactions 
extremement  vives. 


Causes  provocatrices  des  reactions  nerveuses.  — Sans  faire  une 
etude  complete  des  agents  d’excitation,  nous  devons  envisage!’ rapidement 
leur  inttuence  et  passer  en  revue  les  dille rents  groupes  de  causes  palbogenes. 

Les  arjents  mecaniques  sont  generalement  exogenes,  exterieurs  a 
l’orgajiisme.  Quelques-uns  cependant  naissent  dans  1’organisme  lui-meme, 
les  calculs  bepatiques  ou  urinaires,  les  embolus  n’agisscnt  pas  aulrement 
que  des  corps  etrangers  venus  de  I’exterieur.  Dans  les  deux  cas,  les  agents 
mecaniques  provoquent,  au  point  d’application,  une  serie  do  lesions 
locales,  dont  Delude  a deja  etc  faite  a propos  des  dystrophies  elementaires 
aulonomes  (t.  1,  p.  515).  Mais  ils  suscitent  aussi  une  serie  de  reactions 
qui  peuvent  se  traduire  par  des  modifications  locales  et  generales;  loca- 
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loment  ce  soul  I os  congestions,  les  spasines,  les  troubles  secretaires, 
e’est  tine  sorte  dc  reflexc  cn  navette  aboulissant  au  point  de  depart.  Kn 
memo  temps  It's  manifestations  peuvent  diffuser;  suivant  l’intensite, 
Felendue  de  l’agont  vulnerant,  suivant  la  sensibilite  reactionnelle  du  sujet, 
on  observera  des  lipotbyinies,  des  syncopes,  dcs  convulsions,  parfois  ce 
syndrome  si  important  quo  nous  eludierons  coinpletement,  le  clioc  ner- 


veux. 

Les  agents  physiques  peuvent  provoquer  des  troubles  locaux  et  gene- 
raux  scmblables  a ceux  que  deterininent  les  agents  mecaniques.  C’est  ce 
qu’on  observe  aussi  bien  sous  l’inllucnce  du  froid  intense  quo  de  la  cbaleur 
(gel ure,  brulure,  coup  dc  soleil)  on  de  la  decharge  elcctrique.  Les  mani- 
festations locales,  parfois  Ires  marquees,  peuvent,  dans  d’autres  cas,  fa  ire 
coinpletement  defaut  : temoin  Feternuement  qui  survient  en  passant  de 
l’ombre  au  soleil  et,  cbez  certains  sujets  predisposes,  l’attaque  d’hyslerie 
ou  dc  catalcpsie  a la  suite  d’une  violentc  impression  sensorielle,  visuelle 
on  auditive.  Les  reactions  nerveuses  interviennent  surtout  dans  la  pro- 


duction des  troubles  qui  accompagnent  les  variations  du  barometre  ou  du 
thermometre  et  dans  la  pathogenic  dcs  maladies  dites  a frigore.  Si,  dans 
ce  dernier  cas,  il  faut  faire  une  large  part  a Finfection,  il  serail  injustc  de 
rejetcr  Finlervention  des  agents  physiques  qui,  cn  creant  F opportunity 
morbide,  out  prepare  le  developpement,  de  la  maladie. 

Parmi  les  agents  chimiques , les  caustiques  se  comportcnt  cornme  ceux 
des  agents  physiques  qui  determinant,  d’ahord  des  lesions  locales.  Quant 
aux  toxiques,  ils  mettent  souvent  en  jeu  les  reactions  nerveuses;  cn  agis- 
sant  sur  les  cellules,  ils  augmentent  ou  diminuent  les  reflexes,  modifient 
le  fonctionnement  des  centres,  provoquent  les  convulsions  ou  la  paralysie, 
les  troubles  cardiaques  et  respiratoires,  les  vomissements,  les  manifesta- 
tions psychiques,  ivresse,  delire,  hallucinations.  Parfois,  enfin,  les  poisons, 
en  determinant  des  lesions  viscerales,  suscitent  indirectement  la  pro- 
duction d’une  serie  de  troubles  secondaires. 

Les  causes  anhnees  mettent  aussi  en  jeu  les  reactions  nerveuses.  Les 
parasites  intestinaux,  par  exemple,  peuvent  provoquer  les  convulsions,  la 
syncope;  les  affections  cutanees  parasitaires  s’accompagnent  souvent  de 
manifestations  a distance.  Mais  ou  le  systeme  nerveux  intervient  le  plus 
activement,  c’est  au  cours  dcs  infections  : en  secretant  des  toxines,  les 
microbes  agissent  comrae  les  poisons  exogenes  et  suscitent  une  sene  de 
reactions  qui  expliquent,  au  moins  pour  une  part.  1 unmunite  et  la  pre- 
disposition morbides  et  jouent  un  role  important  dans  la  genese  des 


symptomes  et  des  lesions.  , 

Reste  une  serie  de  causes  dont  Finterpretation  est  souvent  malaiscc; 
ce  sont  les  causes  psychiques.  Toute  impression  morale  determine  dcs 
modifications  somatiques;  celles-ci  peuvent  memo  porter  sur  les  fonctions 
viscerales;  ainsi  une  mauvaise  nouvelle  arretc  la  digestion,  une  emotion 
provoque  la  diarrhee.  Parmi  les  manifestations  les  plus  frequentes.  nous 
citerons  les  palpitations  cardiaques,  les  troubles  respiratoires,  les  Iran- 
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bleincnts,  les  convulsions,  les  paralyses,  lcs  mod i lical  ions  vaso-molrices, 
anomic  on  dongcstion,  ct  los  manifestations  intelJceluellcs  : les  ldcos 
devienncnt  tumnltncnses,  desordonnees,  bizarres,  on  bicn,  an  conlraire, 
mie  idee  surgit  qni  inhibc  tonics  los  aulres;  1c  polyidoisnic  anteriem  est 
remplaee  par  lo  monoiddisme. 

Tons  ces  troubles  d’originc  psycbiqnc  rentront  bicn  dans  le  groupe  dcs 
reactions  nervcuses,  car  ils  onl  old  provoquds  par  line  excitation  cxtcini  , 
il  cst.  evident  qne  l’etrc  qni  serai t.  par  hypothese,  on  dehors  do  touto 
excitation,  sensitive  on  sensoriello,  c’est-a-dire  do  lontc  modification  dans 
rinlonsild  on  la  nature  de  ces  excitations,  ne  subirait  aucun  changemcnt, 
pas  plus  dans  le  domaine  psychique  quo  dans  lo  dornaine  sornalique.  Sen- 
lement  c’est  surtout  en  matiere  psychique  quo  Lindividualismc  du  sujct 
apparait  le  ])lus  nettemcnt,  ce  qui  a fait  dire  fort  justement  a Cabanis 
ipu*  les  impressions  sont  dans  nous-memcs  et  non  dans  les  objcts. 

Suivant  l’dtat  hdreditaire  on  acquis,  lcs  reactions  scront  modifiers 
dans  lour  intensite,  lour  nature,  leur  moment  d’apparition.  Les  gens 
faibles,  les  enfants,  sont  incapablcs  de  cachcr  Tcffet  produit;  lcs  reactions 
sont  intenscs  et  immediatcs,  elles  ont  veritablement  le  caractere  instan- 
tand  et  fatal  du  relieve.  Chez  l’homme,  dont  la  volonte  est  plus  puissante 
par  herddite  ou  par  education,  les  relieves  peuvent  etre  inbibds  on  retar- 
dds;  un  individu  energique  snpporto.  sans  aucune  emotion  apparente, 
nne  mauvaise  nonvelle,  quitte  plus  tard  a presenter  une  sdric  de  troubles 
qu’il  a pu  masquer  et  qui  n’apparaitront  qu’apres  un  certain  temps. 

Nous  sommcs  ainsi  conduits  lout  naturellement  a dtudier  Tinfluence  du 
dcuxieme  facteur  quo  nous  avons  admis  et  a rechercher  quelles  sont  les 
modifications  quo  peuvent  subir  les  centres  rdactionncls. 


Modifications  des  centres  reactionnels.  — Lcs  causes  qui  inter- 
viennent  pour  modifier  le  pouvoir  rdactionnel  dcs  centres  peuvent  etre 
divisees  en  deux  groupes  : les  lines  sont  representees  par  les  agents 
externcs ; ce  sont  des  causes  gdndrales  qui  exercent  leur  influence  sur  tons 
les  etres  vivants;  les  autres,  d’ordre  interne,  sont  des  causes  spdeiales, 
expliquant  le  particularisme  congenital  ou  acquis  dcs  diffdrents  etres, 
rendant  compte  des  susccptibilitds  individuelles. 

Influence  des  excitations  sensitivo-sensorielles  sur  le  pouvoir 
rdactionnel  des  centres.  — 11  est  bicn  evident  qne  le  pouvoir  relieve  sera 
modifie,  tonics  les  fois  qne  se  produira  un  changemcnt  dynamique  dans 
l'etat  dcs  parties  qui  servent  de  point  de  depart  aux  impressions  centri- 
jiotes,  dcs  centres  auxquels  elles  se  rcndcnl,  des  organcs  auxquels  abou- 
lissenl  les  voies  centrifuges. 

Tout  changement  dans  la  sensibilite  des  jiarties  excileos  moditiera  lo 
pouvoir  rdactionnel  : l’bypcreslbesic  cutanee,  par  excmple,  en  ron- 
dant  les  impressions  'plus  vives,  augmentcra  l’encrgie  dcs  reactions; 
Lanesthesie  aura  un  diet  inverse  ct,  si  olio  atteinl  un  bant  degre.  los 
reactions  pourront  etre  coinpletemcnt  supprimees.  Dos  modifications 
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semblables  peuvenl  se  produirc  sur  Ionics  Ics  parlies  sensibles,  cl  snr  les 
organes  sensoriels;  lours  consequences  sent  faciles  ;'i  saisir.  Quant  a lours 
causes,  dies  soul  evidcnnncnt  multiples  : lant6t  les  modilicalions  de  la 
sensibilite  periphci iquc  resultant  de  maladies  anterieurcs  ou  actuelles; 
lanldt  (dies  sont  produil.es  accidenlellemenl;  c’est  ce  qu’on  veil  si  souvenl 
sous  l’inlluence  (les  agents  physiques,  dcs  applications  froides  ou  chaudes. 

< p i i provoquent  chez  tons  les  sujets  des  changcments  dynaniiques  dans  Ics 
appareils  reccpteurs. 

Cependant  les  phenomencs  sont  souvenl  plus  complexes  qu  il  nc  semblo 
au  premier  abord.  Tout  agent  qni  modifie  la  sensibilite  peripherique 
retentit  forcement  sur  les  centres.  Si,  par  example,  la  peau  devient  plus 
sensible,  les  excitations  impcrceptibles  qui  s’cxcrccnt  constamment  a sa 
surface,  iront  modifier  les  centres  reactionnels;  reciproquemcnl,  I aboli- 
tion ou  la  diminution  de  la  sensibilite  devra  supprimer  Tinllucnce  de  ces 
excitations  inconscientes  qui  jouent  un  role  si  important  dans  le  fonction- 
ncmenl  des  centres  nerveux. 

On  s’explique  ainsi  Timportance  therapeutique  des  agents  physiques 
qui  slimulent  les  teguments,  des  frictions  seches  ou  humides.  des  bains  et 
des  douches.  C’est  peut-etre  dans  des  diets  de  cc  genre  quit  faut  cher- 
cher  le  secret  de  Taction  dcs  eaux  minerales  : les  cellules  nerveuses  peri- 
pheriques  ou  meme  toutes  les  cellules  vivantes  doivent  posseder  une 
sensibilite  qui  depasse  debeaucoup  celle  des  reactifs  chimiques.  Les  etres 
inferieurs,  comme  Tout  montre  Raulin,  Noegeli,  peuvent  deceler  des 
quantites  d’argent  ou  do  cuivrc  tellement  minimes  que  l imagination  en 
restc  confonduc  : I pour  1 000  000  000  d’un  sel  de  cuivre  empeche  le 
developpement  de  la  spirogyra;  de  Lean  dans  laquelle  on  met  une  piece 
d’or  dissout  assez  de  cuivre  pour  faire  peril'  ce  vegetal.  Si  Ton  envisage 
les  etres  superieurs,  ne  voit-on  pas  les  nerfs  ollactifs  inlluences  pai  des 
parfmns,  e’est-a-dire  par  des  emanations  qui  ne  sont  plus  ponderables,  et 
cependant  ces  parfums  peuvent  exercer  line  action  assez  puissante  pom 
provoquer  divers  phenomencs  reactionnels,  depuis  la  nausee  et  le  vomis- 
sement  jusqu’a  la  migraine,  l’acces  dasthme  ou  1 attaque  d hj>teiie.  On 
concoit  des  lors  que  dcs  traces  inappreciables  de  diverses  substances  con- 
tenues  dans  les  eaux  minerales,  ou  bien  des  combinaisons  particulieres, 
Tunion  de  l’argon,  par  cxemple,  avec  certains  metauxrares.  puissent  agir 
sur  nos  expansions  nerveuses  peripheriques  et,  par  reaction  neneuse, 
modifier  profondeinent  Tetat  de  la  nutrition. 

C’est  aussi  par  une  action  sur  le  systeme  nerveux  terminal  que  s exerce 
Tinfluence  du  froid,  du  chaud,  des  variations  hygrometriques.  toutes  con- 
ditions qui  retentissent  egalemcnt  sur  Tetat  somatique  et  1 etat  psyclnque 
des  etres.  C’est  un  fait  bien  comm  que  nos  pensees  et  nos  sentiments  no 
sont  pas  les  memos  sous  les  differents  climats  et  aux  differentes  saisons: 
ils  variant  souvent  avec  les  lieures  d’unc  journee ; 1 inlluenee  de  la  lumiere. 
du  crepuscule,  de  la  nuit,  Tinllucnce  de  Toragc,  du  brouillard,  du  soled, 
s’expliquent  en  grande  partic  par  des  modifications  de  nos  lernunaisons 
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nerveuses  : lour  action  so  fait  sentir  sur  tons les  etrcw  die  vane  sculo- 
niont  d’intensite  snivant  It's  predispositions  individuellos. 

Si  la  plupart  dcs  causes  agissont  a la  lois  sur  le  systeme  nciveux  sen 
sitif  et  sensoriel,  il  on  ost  qui  retentissent  sur  1 ideation,  simp  cint  n pai 
les  inodilications  qu’clles  provoquent  dans  nos  sens.  La  vne  du  sang  os 
un  puissant  excitant  pour  certains  animaux  et  pour  certaincs  races 
humaines  inferieures.  Chez  les  individus  do  temperament  delicat,  la 
musique  el  la  poesie  cxercent  sur  le  psychisme  une  inlluencc  tres  mar- 
quee et  provoquent  parfois  la  reminiscence  tie  morceaux  connus  on  la 
creation  dc  productions  nouvelles.  Si  l’impression  musicale,  cesl-a-dne 
une  impression  s.ensorielle  speciale,  stimule  les  centres  de  la  production 
musicale,  on  voit  parfois  dcs  excitations  auditives,  nulleinent  haimo- 
nieuses,  produire  le  meme  effet.  Nous  avons  comm  un  musicien  qui  ne 
pouvait  faire  ses  compositions  qu’en  voiture.  U ex  citation  auditive  produitc 
par  le  bruit  du  vehiculc  lui  etait  necessairc  pour  mettre  en  activite  ses 
centres  nerveux. 

C’est  aussi  par  les  impressions  sensoriellcs  que  sc  produit  la  contagion 
dcs  accidents  nerveux  qui  parfois  sc  propagent  sous  lorme  epideinique. 
Une  hysterique  est  prise  de  convulsions  quand  elle  voit  ou  elle  entend 
une  autre  malade  atteinte  des  memes  manifestations.  Dans  cet  cxemple 
bicn  connu,  la  contagion  ne  s’operc  que  sur  des  etres  predisposes  on 
pin  tot  sur  des  etres  deja  malades.  Mais  elle  pourra  engendrer  de  violentes 
epidemics  quand  elle  s’exercera  sur  dcs  individus  places  dans  des  condi- 
tions deprimantes.  Les  calamites  sociales  provoquent  une  excitation  ano- 
male  du  systeme  nerveux,  elles  augmentent  notre  penchant  au  surnaturel 
et  suscitent  une  serie  de  vesanies  que  diffusera  notre  tendance  a 1 imi- 


tation. 

Durant  les  grandes  pestes  des  temps  anciens  ou  du  moycn  age,  la 
frayeur  ou  plutot  l’instinct  de  la  conservation  avail  brise  tons  les  liens 
sociaux.  Thucvdide  a trace  un  tableau  saisissant  dcs  alrocites  cpii  sc 
commirent  pendant  la  peste  d’Athenes.  Meme  description  dans  Procope, 
pour  la  peste  du  ive  siecle  : il  n’y  avail  plus  de  respect  humain,  ni  d hypo- 
crisie,  et  les  laideurs  morales  s’etalaicnt  au  grand  jour.  Guy  de  Chauliac, 
pour  la  peste  du  xivc  siecle,  rapportc  des  fails  analogues  : on  mourait  alors 
sans  serviteur,  cnseveli  sans  pretre;  le  pere  ne  visitait  pas  son  Ids,  ni  le 
Ids  son  pere;  la  charite  etait  etcinte,  Lcsperancc  aneantie. 

Ln  meme  temps,  le  malhcur  fait  naitre  le  soupcon;  dans  les  epidemics 
anciennes,  on  torturait  les  Juifs;  dans  les  epidemics  rcccnles,  dans  les 
epidemics  dc  cholera  de  1850,  de  1865,  on  accusait  les  marchands  de 
denrees  ou  les  porteurs  d ean  d’empoisonner  la  population.  Ailleurs,  el 
tout  recernment  cn  Dussie,  cc  hit  contre  les  medecins  ipie  sc  dechaina  la 
furcur  populaire. 

La  folie,  qu’engendrent  les  grandes  epidemics,  pent  revetir  un  cole 
mystique,  telle  f’ut  I’origine  de  la  socle  des  llagcllants. 

Mais  ce  sont  surtout  les  manifestations  hysleriques  <jui  out  sevi  sous 
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forme  epidemique.  An  xivc  siecle,  c’est  la  choree,  qui  lrappe  l’Allemagne 
el.  les  Pays -has  el  dont  les  formes  les  plus  comities  soul  representees  par 
la  danse  de  Saint-Jean  ct  la  danse  tie  Saint-Guy.  An  xvt°  etau  xvii"  siecle 
nons  trouvons  les  epidemics  de  possession  demoniaquc,  dont  la  triste 
histoiro  ties  Ursulines  de  Loudon  conslitue  l’exemple  le  plus  celebre.  Ces 
epidemics  renaissenl  sans  ccsse,  el,  a one  epoque  contemporaine,  on  pent 
cder  cellos  de  Morzines  (1861),  de  Verzegnis  (1880),  de  I'ledran  (1881 ), 
de  Jaca  (1881).  Enlin,  an  xvm,:  siecle,  cc  sont  les  convulsions  de  Saint- 
Medard  el,  an  xixe,  les  revival s et  les  camp-meetings  americains  et 
irlandais  : pendant  tin  revival  methodiste  cn  Cornouailles,  4000  personnes 
tomberent  dans  les  convulsions. 


Influence  des  mouvements  rnusculaires  sur  le  pouvoir  reactionnel 
des  centres.  — Nous  avons  etudie  jusqu’ici  les  influences  qui  agissent 
sur  le  systeme  nerveux,  sensitif  ou  sensoriel.  II  existe  un  certain 
nombrc  de  circonstances  ou  les  reactions  nerveuses  ont  ete  stimulees  par 
des  contractions  rnusculaires;  pour  s’entrainer  a tine  course,  on  fait  au 
prealable  quelques  mouvements;  on  eveille,  pour  ainsi  dire,  les  cellules 
qui  vont  agir.  Parfois  les  mouvements  stimulent  des  centres  plus  ou 
moins  eloignes  : c’est  ainsi  que  bien  des  gens,  avant  de  se  mettre  a un 
travail  intellectuel,  s’etirent  les  bras  et  les  jambes.  II  est  probable  que, 
dans  ces  divers  cas,  les  contractions  rnusculaires  agissent  par  voie  cen- 
tripete;  elles  excitent  les  centres  de  perception  des  mouvements. 

Action  directe  sur  les  centres  nerveux.  — Si,  le  plus  sou  vent,  les 
centres  sont  stimules  par  des  excitations  peripheriques  sensitives,  senso- 
rielles  ou  motrices,  il  est  d’autres  causes  qui  agissent  directement  sur 
eux  : tels  sont  les  agents  toxiques  qui,  pour  la  plupart,  peuvent  exercer 
deux  effets  opposes  : suivant  les  doses,  ils  provoquent  la  dynamogenie  ou 
l’inhibition.  La  strychnine  est  le  type  du  genre  : de  petites  quantites 
mettent  les  centres  medullaircs  dans  un  tel  etat  que  la  moindre  excitation 
peripberique  provoque  un  violent  tetanos;  des  doses  elevees  produisent 
I’ell'ct  contraire;  elles  paralysent  les  centres  reflexes. 

11  taut  remarquer  cependant  qu’une  mcme  substance  pent  se  comporter 
differemment  suivant  les  individus;  tel  est  Eopium,  quitantot  augmente, 
tantot  diininuc  le  pouvoir  reactionnel. 

Ce  ne  sont  pas  seulement  les  poisons  exogenes  qui  agissent  sur  les  centres 
nerveux ; les  poisons  lies  dans  Lorganisme  ont  le  meme  effet ; mais  nous  lie 
I'eviendrons  pas  sur  cette  question,  qui  a deja  ete  suflisamment  etudiee. 

Si  les  agents  cbimiques  jouent  le  principal  role,  les  agents  physiques  et 
meme  les  mecaniques  peuvent  egalement  intervenir : le  froid  el  la  chaleur. 
portes  directement  sur  les  centres  nerveux,  modilient  leur  fonctionne- 
menl;  c ost  cc  qu’on  realise  experimenlalemcnt  et  cc  qu  on  observe  quel- 
quefois  en  cliniquc  a la  suite  des  larges  plaics  de  la  paroi  cranicnne, 
exjiosant  les  parties  sous-jacentes  aux  agents  physiques,  lie  memo  la  com- 
pression niccanique  exercee  sur  les  centres  par  line  esquillc,  unctumeur, 
pent  provoquer  des  convulsions  ou  des  manifestations  epileptiformes. 
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Hole  des  modifications  survenues  dans  les  voies  centrifuges.  - 
Apris  avoir  etudie  les  modifications  qui  survicnnenl  dans  les  1*00011008 
ncrveuscs  suivant  l’etat  des  voies  centripetes  el  des  centres,  il  nous  lan- 
drail rechcrclier  l’influcnce  des  troubles  qui  atteignenl  les  voies  centri- 
fuges et  lours  terminaisons.  Pour  ee  qui  est  des  voies  dc  conduction,  1! 
nous  suffit  de  oiler  1’ influence  des  alterations  medullaires  ou  ncrveuscs; 
les  cram  pcs,  les.  contractures,  les  tremblements,  les  paresies.  soul  les 
manifestations  les  plus  connues  des  impressions  centrifuges  passant  par 
des  conductcurs  alteres. 

On  a beaucoup  moins  etudie  les  resultats  produits  par  lalteiation  < cs 

organes  ou  aboutissent  les  excitations. 

Quand  la  partie  est  cnflammce,  line  excitation  legere  pent  piovoquci 
un  spasme  ou  une  contracture  retlexe.  S il  s agit  d organes  impoi  touts, 
leurs  alterations  materielles  peuvent  preparer  le  developpement  d’acci- 
dents  graves  ou  memo  funestes;  une  impression  vivc  amene  un  auet 
passager  du  coeur  chez  un  individusain ; clle  entrainc  une  syncope  mortelle 
chez  un  cardiaquc.  Enfin  les  resultats  de  1 excitation  vanent  cucoie  dans 
un  grand  nombre  de  maladies  infectieuses  ou  toxiques  : rien  de  dernons- 
tratif,  a cet  egard,  comme  l’empoisonnement  par  la  veratrine;  le  muscle 
est  dans  un  tel  etat  que  toute  excitation  provoque,  par  voie  retlexe,  1111c 
contracture  durable. 

Des  conditions  individuelles  qui  niodifient  les  reactions  nerveuses , 
influence  de  Vespece , de  la  race,  du  sexe,  d.e  Vdge.  — Dc  tous  les  etres 
qui  habitent  la  terre,  Ehomme  est  cclui  dont  les  reactions  nerveuses  sont 
le  plus  facilement  raises  cn  jeu  ; un  leger  choc  sur  le  testiculc  determine  des 
accidents  reactionnels  souvent  fort  graves;  nous  avons  constate  que  1 ecra- 
sement  dc  cettc  glande  ne  produit  rien  dc  semblable  chez  le  chien.  La 
suractivite  des  centres  nerveux  rend  compte  de  ces  differences : elleexpliquo 
aussi  que  les  reactions  soient  plus  intenses  dans  certaines  races  humaines 
ou  dans  certaines  classes;  il  s’agit  alors  dc  predispositions  hereditaires, 
auginentees  par  une  serie  de  causes  qui  out  agi  sur  l’etrc  depuis  sa  nais- 
sance,  travail  intellectuel  cxccssif,  preoccupations  morales,  etc. 

L'intensite  el  la  nature  des  reactions  varicnl  encore  avec  le  sexe  et 
Lage.  Les  femmes  reagissent  plus  facilement  que  les  homines;  des  causes 
psych iq ucs  ou  physiques,  en  realile  fort  legeres,  peuvent  provoquer  chez 
el  les  des  manifestations  reactionnellcs  tres  marquees.  On  cn  voit  qui,  an 
raoindre  bruit,  tressaillcnt  ou  sont  prises  d’un  acces  de  palpitations;  par- 
fois  les  phenomencs  vont  plus  loin  et  aboutissent  a la  syncope;  ailleurs 
surviennent  des  reactions  vaso-inotrices,  secretoires,  ipiise  traduisent  par 
des  paleurs,  des  rongeurs  subites  ou  des  pleurs. 

Cette  inlluence  du  sexe  est  surtout  marquee  pendant  la  periode  gf’ni- 
tale;  idle  n’existe  pas  encore  dans  les  premieres  annees  dc  la  vie,  oil  la 
susceplibilile  nerveuseest  aussi  grande  chez  les  gardens  el  chez  les  lilies; 
elle  disparait  a un  age  avance,  Laptitude  reactionnelle  diminuant  et 
s’affaiblissant  dans  les  deux  sexes.  Elle  se  modilie  encore  pendant  les 
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prineipaux  ados  de  la  vie  gcnitale  : la  menstruation  el  surtout  la  grosBesse 
excrccnt,  a ce  point  do  vuo,  line  influence  bien  connuo. 

Chez  los  enl’ants,  quel  quo  soitlosoxc,  lo  systeme  nervcux  reagil  a pou 
pros  connuo  chez  la  femme;  dos  causes  exlremeinent  legeres  inollcnt  on 
jou  sa  scnsi l» i I i t.c ; a l’etat,  physiologiquc,  c’ost  la  facilite  du  rire  on  dos 
pleurs ; a lota  t pathologique,  c’csl  la  frequence  du  del  ire  ot  surlout  do 
I oelampsic.  Los  atlaques  convulsivcs  eclatcnt,  corrnnoon  sail,  ;i  la  moindre 
cause  d’irritation  : tin  corps  el, ranger,  revolution  dos  dents,  la  presence 
do  vers  intostinaux,  provoquent  frequemment  ces  manifestations  reflexes. 

Chez  It;  vieillard,  an  confraire,  la  sensibilite  du  systeme  nerveu.x  est 
profondement  emoussee ; on  voit  s’etahlir  chez  lui  line  indifference  piio- 
gressive,  taut  physique  rpie  psychique  : le  vieillard  est  un  etre  qui  no 
reagit  plus;  il  nc  s’interesse  plus  a ce  qui  1’entoure;  son  affectibilite 
s’emoussc,  sa  sensibilite  devient  obtuse.  Unernaladie  eclalc-t-elle,  ladou- 
leur  est  pen  intense,  les  manifestations  sympatliiques  font  souvent  delaul. 
Aussi  les  affections  aigues  peuvent-elles  evoluer  dune  facon  insidieuse; 
la  pncuinonie,  par  e.xemple,  ne  provoque  aucun  trouble,  et  I on  estsurpris, 
a l’autopsie,  quo  des  lesions  aussi  profondes  n’aient  pas  suscite  de  reac- 
tions nerveuses. 

Role  de  Vheredite , de  Vinn&ite , des  causes  adventices.  — Parmi  les 
conditions  individuelles  qui  peuvent  modifier  les  reactions  nerveuses,  il 
taut  citer,  en  premiere  ligne,  l heredite  et  1 inneite. 

On  pent  expliquer  les  influences  hereditaires  par  des  influences  nutritives 
qui  se  font  sentir  sur  tous  les  elements  de  l’organisme  ou  sur  les  elements 
d’un  se.ul  svsteme.  Or,  e’est  surtout  dans  le  systeme  nerveux  qu  on  suit  le 
plus  facilcment  le  role  de  Lheredite,  qui  aboutit  a la  production  des  families 
nevropathiques.  Mais  la  dystrophic  nerveuse  des  parents,  memo  lorsque 
elle  est  deja  hereditaire  chez  cux,  n’est  pas  forcemcnt  permanente;  1 etre 
vient  au  monde  predispose  au  nervosisme.  Les  manifestations  morhides 
pourront  n’apparaitre  que  tardivement,  ou  au  contraire  s attenuer  axec 
f’age;  il  leur  faudra  par  exemple,  pour  se  manifester,  1 influence  des  sou- 
cis,  des  exces,  des  impressions  depressives  de  toute  sorte;  c est  pourquoi 
les  troubles  nevropathiques  sont  souvent  plus  tardifs  chez  1 homme,  phi> 
precoces  chez  la  femme,  et  vontendiminuantassezvitc  chez  cettedeinieic. 
On  confoit  done  que  Lheredite  nerveuse,  surtout  si  elle  derixe  du  pcie. 
suit  pen  marquee  chez  les  premiers  enfants,  qu  elle  eclatc  chez  ceux  ipii 
sont  procrees  pendant  la  periode  de  suractivite  sociale,  qu  elle  soil  lcm- 
placee  par  de  Lapalhie  cliez  ceux  qui  sont  concus  a un  age  axance.  Si  non> 
considerons,  d’autre  part,  L influence  des  nevropathies  aequises  ou  pa^  -a- 
geres,  nous  comprendrons  comment  les  enfants  d line  memo  tamille  peu- 
vent completcment  dilferer  les  uns  des  antres. 

Le  role  de  L inneite  doit  etre  envisage  separement  chez  les  deuxgeneiu- 
teurs.  Chez  le  pore,  il  fauttenir  compte  des  maladies  on  des  troubles  de  la 
saute,  qui  surviennent  pendant  la  periode  de  formation  et  de  cioissanci 
des  spermatozo'ides  et  de  Liitat  au  moment  de  la  conception,  (diez  la  mere. 
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les  memes  causes  se  font  sentir  pendant  la  forniation  et  la  croissance  de 
I’ovule  et  an  moment,  de  la  conception ; mais,  de  plus,  leur  influence  se 

prolonge  pendant  toule  la  tlurec  dc  la  grossesse. 

Or  les  etats  morbides  out  pu  litre  transitoires  : le  produit  en  garde  la 
trace,  soil,  qu’il  sc  hate  de  manifester  son  type  nutritil  vicieux  parties  ma- 
ladies ernbryonnaires  on  fcetales,  aboulissantudes  malformations,  soil  qu  d 
vienne  an  monde  faible,  debile,  incapable  dc  profiler  pendant  1 all.iile- 
ment,  soil  enlin  tpie  les  manifestations  soient  reculees  a une  periodc  son- 
vent,  lointaine,  se  traduisant  alors  par  ces  etats  morbides  qui  constituent  les 
diatheses. 

L’heredite  et  l’inneite  no  sont  le  plussouvent  que  des  dispositions  mor- 
bides : dies  preparent  le  terrain,  et  leur  action  sera  completcc  pai  les  in- 
fluences pa  tl\o  genes  qui  vont  traverser  la  vie  du  sujet.  Sou  vent,  sans  ce.s 
causes  nouvelles.  la  tare  inberente  an  moment  dc  la  naissance  ne  sc  serail 
jamais  manifestee;  on  confoit  ainsi  qu  on  puisse  empeebet  ou  modilici 
les  consequences  de  1’inneite,  que  les  influences  hereditaires  ne  soient 
pas  fatales  et  puissent  disparailre  assez  rapidement. 

Dans  d’a utres  cas,  l’etre  sera  soumis  a dcs  causes  adventives  : les  unes 
d’ordre  moral,  intellectuel,  psyebique,  s’exercent  sur  le  systeme  nerveux; 
ce  sont  cclles  qui  out  peut-etre  le  plus  d interet,  et  le  plus  d importance  a 
notre  epoque.  Mais  il  l'aut  reconnaitre  que  des  influences  qui,  an  premier 
abord,  ne  semblent  pas  devoir  jouer  un  grand  role,  peuvent  reveiller  tout 
d’un  coup  une  seric  de  reactions  anomales;  les  maladies  infectieuses  et 
les  intoxications  meritent  d’etre  placees  en  premiere  ligne  : dies  servent 
d’agents  provocateurs  et  peuvent  Iaisser.  a la  suite  dc  leur  passage,  toute 
une  serie  de  troubles  permanents,  lies  ou  non  a des  lesions  anatomiques. 
La  maladie  generale  qui  a traverse  Lorganismcaporte  ses  diets  sur  le  sys- 
teme nerveux,  predispose  par  l’heredite  et  la  suractivitc  anterieure. 

C’cst  ainsi  que  sc  creent  les  vulnerabilites,  les  predispositions  morbides ; 
e’est  ainsi  que  les  individus  different  les  uns  dcs  autres  : 1 individual itG 
patbologiquc  est.  engendree,  d une  part,  par  I’hercdite  et  1 inneite,  d autre 
part,  par  les  influences  morales,  sociales  ou  physiques  ayant  agi  apres 
la  naissance. 

La  vulnerabilite  morbide  pent  tenir  ;i  une  diminution  de  la  resistance 
vitale  ou  a line  augmentation  de  l excitabilite  nerveuse.  Dans  le  premier 
cas,  les  reactions  sont  lentes,  la  reparation  ou  la  cicatrisation  se  fail  tardi- 
ve me  nt,  les  plaies  sont  facilemcnl  cnvahics  par  les  agents  pyogenes;  les 
moindres  lesions  peuvent  provoquer  des  depots  uratiques. 

Si  l’excitabilite  nerveuse  est  exageree,  les  reactions  peuvent  devenir 
trop  intenscs ; cllcsdepassent  en  quelquesorte  le  but : mais  elles  variant  nota- 
blemcnt  d’un  sujet  a l’autre.  Supposons  quo  dix  individus  soient  soumis 
a un  coup  de  froid  : clicz  certains  d’entre  eu\,  il  ne  surviendra  aucun 
trouble  ; chez  les  autres,  on  verra  se  developper  un  coryza,  de  la  bronchite 
ou  mcme  une  pneumonic,  ou  bicn  cc  sera  dc  la  diarrhee,  ou  du  lumbago, 
des  nevralgies,  du  rhumalismc.  11  est  vrai  ipic,  parmi  ces  manifestations. 
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plusieurs  sonl  complexes  cl  tloivenl  elre  inises  sur  le  cornpte  d’mie  infec- 
tion surajoulee ; d’un  milrc  cole,  il  cst  souvent  difficile  de  dire,  dans  un 
cas  domic,  s'il  s’agit,  d’une  diminulion  de  la  puissance  vitalc  ou  d’une 
augmentation  du  pouvoir  roactionnel.  Ces  deux  etats  different  peuvent 
produii’c  des  diets  scmblahlcs;  ils  se  devcloppent  dans, des  conditions  ana- 
logues, sous  1 influence  de  1 heredite,  desecarls  hygieniques,  des  maladies 
anterieurcs ; tons  deux  enfin  peuvent  elre  passagers  on  durables ; dans  le  pre- 
mier cas,  ils  creentl’opportunile  morbide,  dansle  second,  la  predisposition. 

Inhibition  des  reactions  nerveuses;  volonte,  attention.  — Ce  <pic 
nous  avons  dit  des  influences  qui  modifient  les  reactions  nerveuses  soffit 
a demontrer  combien,  pour  une  meme  excitation,  dies  varient  de 
nature  et  d’intcnsitc.  II  pent  memo  se  fairc  quo  le  reflexc  so.it  arrete  et 
quo  1 excitation  nc  se  traduisc  par  aucune  manifestation  reactionnellc 
apparentc.  La  volonte  n’est  pas  autre  chose : c’est  1c  pouvoir  que 
possedent  les  centres  psyebiques  les  plus  eleves  d’attenucr  oud’arreter  la 
mise  en  activite  d’autres  centres.  C’est  une  puissance  inhibitoire,  qui 
arrive  a suspendre  la  pi  opart  des  aclcs  reflexes,  meme  les  actcs  vaso- 
moteurs;  si  clle  est  sufiisamment  energique,  clle  empeche  de  palir  ou  de 
l'ougir  sous  Linfluence  des  emotions  les  plus  violentcs.  Mais,  chez  un 
grand  nombre  de  personnes,  c.e  resultat  ne  pent  elre  oblenu  que  par  la 
mise  en  action  de  divers  centres  moteurs  ou  sensitifs : pour  ne  pas  se 
mettre  en  colerc,  pour  ne  pas  crier,  pour  maitriser  une  emotion,  on  se 
serre  les  mains,  on  s’enfonce  les  ongles  dans  la  chair,  on  se  mord  les 
levres;  dans  les  cas  de  cc  genre,  les  centres  inbibitoires  de  la  volonte, 
incapables  d’arreter  completement  les  reflexes,  doivent  faire  entrer  en 
jeu  l’activite  d’autres  centres.  Or,  c’est  justement  par  ce  mecanisme  que 
1’edueation  arrive  a susciter  des  etats  antagonistes  qui  retardent  ou  em 
pechcnt  les  reflexes:  un  enfant  se  met  facilement  en  colere;  qu’on  le 
gronde,  la  colerc  s’arrete,  mais  des  pleurs  se  produisent.  L’education, 
1’babitude,  jouentdoncun  grand  role  dans  le  devcloppement  de  la  volonte 
et  viennent  completer  Linfluence  de  l’inneite  et  de  1 ’heredite. 

De  meme  que  tons  les  centres,  ceux  de  l’inbibition  volontaire  peuvent 
subir  des  modifications  fonctionnelles  nombreuses  : la  volonte,  nolle  chez 
l’enfant,  qui  n’est,  suivant  l’expression  de  Virchow,  qu’un  etre  spinal, 
restc  gcneralcment  pen  marquee  chez  la  femme;  clle  atteint.  son  deve- 
loppement  le  plus  grand  chez  l’adultc  et  s’affaiblit  chez  le  vieillard.  Chez 
tout  le  mondc,  clle  pout  subir  des  eclipses  plus  ou  moins  durables: 
l’homme  le  pi  us  energique  passe  par  des  moments  d’apatbie  ou  de  decou- 
ragement.  Mais  c’est  surtout  dans  les  etats  morbides  que  la  volonte 
difninuc;  dans  les  maladies  aigucs  ou  ehroniques,  dans  les  intoxications, 
elle  pent  s’aTaiblir  an  point  (pie  les  reactions  nerveuses  reprennent  le 
caractero  de  fatalite  qu’elles  sernblaient  avoir  perdu. 

Les  reactions  nerveuses  peuvent  encore  etre  modifiers  par  1 inter- 
vention d’une  autre  manifestation  psychique,  comparable  a la  volonte, 


olio  e litre  imi  jcu,  el  I e inhibe  lcs  autres  centres  et  prend  pour  cl  1c  toule 
Factivile  nerveuse,  e’est  do  I’isolcmcnt.  L attention  pent  de\cnii  lelle- 
ment  predominantc  dans  certains  cas,  qu  line  partie  on  la  total i l.e  de  nos 
i noyens  de  relation  avee  le  inonde  extericur  sc  trouve  supprimee.  lei  esl 
le  cas  cel&bre  d’Architeiede,  qui  ne  voit  ni  n’entend  le  soldat  qui  va 
l’immoler  : Fattention  portee  sur  line  question  de  mathematiques  avail 
supprime  lcs  impressions  auditives  cl  visuelles.  Maine  de  I ti ran  rapporte 
qu’il  guerissait  ses  migraines  en  s’absorbant  dans  I etude  <1  un  probleme 
difficile;  Fattention  supprimait  les  reactions  de  certains  centres  sensitils. 
Ccs  exemplcs  sont  encore  du  domaine  psychologique  normal ; mais,  par 
unc  transition  toute  naturelle,  on  arrive  an  domaine  pathologique  on 
Findividu  cst  completement  isole  du  inonde  extericur  : e’est  Fcxtase. 

La  volonte  et  Fattention  ont  pour  effet,  avons-nous  dit,  de  retarder, 
d’entraver  on  de  supprimer  lcs  reactions  nerveuses.  II  cxiste  des  etats 
psychiques  diametralement  opposes ; tel  est  le  desir : c cst  une  tendance 
a un  acte  reflexe  immediat;  il  est  d’autant  plus  imperieux  que  la  volonte 
est  moins  forte ; aussi  est-il  surtout  developpc  chez  F enfant  et  dans  les 
races  sauvages.  La  civilisation,  l’education,  ont  justement  pour  elTet  d’en 
attenuer  les  impulsions  irresistibles  et  de  le  soumettre  au  frein  de  la  raison. 

II  est  inutile,  croyons-nous,  de  multiplier  les  exemples;  les  quelqucs 
faits  que  nous  avons  rapportes  suffisent  a etablir  Fimportance  des  reac- 
tions nerveuses,  aussi  bicn  en  psychologic  ou  en  physiologie  qu’en  patho- 
logic. C’est  un  processus  qui  intervient  a chaquc  instant,  qui  explique  un 
grand  nombre  de  phenomenes,  immediats  ou  tardifs.  Nous  avons  essaye 
d’etablir  quelles  sont  les  causes  qui  mettent  enjeu  lcs  processus  reaction- 
nels,  quelles  sont  les  conditions  capables  de  lcs  exalte r on  de  les  inhiber, 
d’accroitre  ou  d’attenuer  lour  intensitc,  de  modifier  leur  caractere  ]iri- 
mitifdc  fatalitc;  il  nous  faut  maintenant  envisager  lours  elfcts,  e’est-a-dire 
etudier  les  manifestations  reactionnelles  qui  en  sont  les  consequences. 


CHAPITRE  II 

LES  DIVERSES  MANIFESTATIONS  DES  REACTIONS  NERVEUSES 


Manifestations  psychiques,  sensitives,  sensorielles,  motrices,  vaso-motrices,  secreloircs, 

Lrophiques. 

Les  reactions  nerveuses  peuvent  etre  considerees  connne  des  acles 
reflexes  aboutissant  a des  modifications  dans  le  fonctionnement  des 
diverses  parties  de  Forganisme.  Bicn  que  lours  (diets  soient  souvenl 
complexes,  en  pent,  pour  la  commodite  de  la  description,  envisager 
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successivemenl  lesdivcrses  modalites  dc  l’activite  nerveuse. Nous  devrons 
done  etudier  les  changements  qui  surviennent  dans  les  manifestations 
psychiques,  sonsitivo-sensoricllcs,  nioti-ices,  vaso-molrices,  secreloires, 
trophiques  ct  nutritives. 

Manifestations  psychiques.  — II  n'est  peut-etre  pas  do  sujet  plus 
interessant  que  letude  des  modi (ications  reaclionnelles  (j u i se  produisenl 
dans  la  sphere  psyehique.  II  est  hicn  evident,  cn  efl'et,  (pie  toute  idee 
n’est  qu’une  reaction  cerebralc,  consecutive  a une  impression  externe; 
toute  connaissance  a pour  point  de  depart  une  action  cxercee  sur  nous 
par  le  monde  exterieur ; mais,  pour  qu’un  objet  quelconque  puisse  ainsi 
impressionner  notrc  etre,  il  est  indispensable  qu’il  sc  deplace  ou  se 
modilie  par  rapport  a nous:  le  mouvement  ou  du  moins  le  mouvernent 
moleculairc  est  la  condition  fondamentale  de  la  connaissance. 

Supposons  en  el  let  un  objet  se  trouvant  toujours  dans  le  memo  etat  par 
rapport  a nous  : nous  lc  considercrons  forcement  coniine  faisanl  partie  de 
nous-meines;  ce  n’est  que  si  son  etat  change  que  nous  comprenons  qu’il 
est  en  dehors  de  nous.  Or,  nous  ne  percevons  ces  changements  que  par 
des  modifications  sensorielles  ou  sensitives  : nous  pouvons  done  aujour- 
d’bui  encore  accepter  ce  vieil  adage,  si  souvent  critique  par  les  spiri- 
tualistes  : nihil  est  in  intellectu  quod  non  prius  fuerit  in  sensu. 
Ajoutons  sculemcnt,  pour  etre  cornplet,  que  l’impression  sensitivo-senso- 
rielle  pent  etre  personnelle  ou  ancestralc.  On  herite,  jusqu’a  un  certain 
point,  de  l’experience  de  scs  ancetres.  Cette  assertion,  difficile  a verifier 
chez  rhonnne,  apparait  nettement  chez  les  anirnaux;  les  petits  naissent 
ayant  un  instinct  qui  les  porte  a prendre  certains  objets,  a fuir  certains 
autres,  a craindre  des  etres  qu’ils  n’ont  jamais  vus  et  que  l’heredite  leur 
fait  redouter.  Ainsi  sc  transmet  une  serie  dc  reactions  psychiques  qui 
expliquent  en  partie  les  dillerenccs  reactionnelles  des  anirnaux  sauvages 
et  apprivoises  et  rendent  compte  des  lois  et  des  resultats  dc  la  domesti- 
cation et  de  la  civilisation. 

Dans  le  domaine  pathologique,  nous  voyons  les  lesions  ou  les  troubles 
somatiques  retentir  a chaquc  instant  sur  le  psychisme;  les  affections  de 
l’estomac,  du  foie,  des  organes  genitaux,  ont  une  influence  bicn  connue; 
il  y a des  maladcs  qui  predisent  leur  colique  bepatique  a la  tristesse 
nullement  motivee  ipi  ils  eprouvent.  Les  excitations  brusques  ct  vio- 
lentes  ont  des  etfets  encore  plus  marques:  dies  peuvent,  chez  certains 
sujels  predisposes,  amener  la  cnlalepsie,  l’extase,  1 hypnose.  Chez  d autres. 
dies  provoquent  des  vesanies.  On  savait,  depuis  longtemps,  que  des  chocs 
sur  la  tete  peuvent  devenir  le  point  de  depart  de  la  folic.  On  a beaucoup 
insiste,  dans  ces  derniers  temps,  sur  la  folic  post-operatoire,  survenant  a 
la  suite  des  operations  ehirurgicales  les  plus  diverses. 

Toute  reaction  psyehique  s’accompagne  de  modifications  somatiques: 
les  plus  frequentes  sc  passent  dans  la  sphere  rnotrice;  la  representation 
d’un  mouvement  s’accompagne  d une  tendance  a 1 actc  : quand  on  pensc 
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a Un  effort,  on  arrcte  sa  respiration.  Toute  idee  suscitc  des  mouvements, 
impcreeptiblcs  a un  examen  supcrlicicl.  mais  qu’on  pent  mettre  (mi  evi- 
dence par  les  appareils  enregislreurs  et  qui  sent  bien  connus  de  certains 
homines,  ipii  acquicrent  ainsi  le  don  de  lii'c  les  pensees. 

Cette  tendance  a l’acte  s’observe  cgalemcnl  chez  lesanimaux:  le  chat 
"iiettanl  la  souris  cst  agite  de  mouvements  qui  ne  soul  que  1 ebauche  de 
ceux  qu’il  (era  tout  a I'heure  pour  s’elancer  sur  sa  proie.  Unc  emotion  sc 
traduit  par  des  modifications  de  la  circulation  et  de  la  respiration,  aussi 
bien  chez  les  anirnaux  que  chez  l’homme.  L attcnte  d une  violente 
impression  sensorielle  produit  un  arret  rcspiratoire  en  inspiration  : c’est 
cc  qu’on  observe  facilement  sur  un  champ  de  manoeuvres  d’artillcric;  an 
oommandement  de  « feu!  » les  chevaux  et  les  hommes  font  une  inspira- 
tion et  restent  immobiles  jusqu’a  cc  que  le  coup  ait  etc  lire.  Si  I on  tient 
compte  des  modifications  vaso-motrices  qui  surviennent,  des  changemcnts 
secretaires*  coniine  la  salivation  a l’idee  d’un  repas  succulent  ou  d une 
boisson  acide,  on  comprendra  comment  toute  reaction  psychique  modifie 
plus  ou  moins  profondement  l’aspect  cxterieur  du  sujet.  A peine  avons- 
nous  besoin  de  rappeler  les  cbangements  qui  se  produisent,  notammenl 
au  niveau  de  la  lace,  suivant  qu’on  cst  triste  ou  gai,  attentif  ou  distrait, 
preoccupe  ou  indifferent.  Parfoislcs  reactions  psychiques  s’accompagncnt 
de  mouvements  maebinaux,  tels  que  ceux  de  se  trotter  la  tete,  de  se 
manger  les  ongles  ou  de  se  mordre  les  levres. 

Les  memes  modifications  somatiques  peuvent  se  produire  pendant  le 
sommeil  et  permettent  a un  observateur  attentif  de  saisir  la  nature  du 
reve.  II  en  cst  ainsi  aussi  bien  chez  les  animaux  que  chez  1 liommc  : c est 
sur  le  cliien  que cetteelude  est relativemcnt  facile;  pendant  son  sommeil, 
le  cliien  est  agite  de  mouvements,  pousse  de  petits  cris  ou  des  jappe- 
i nen t s analogues  a ceux  qu’il  fait  quand  il  revoit  son  maitre  ou  qu  il 
court  apres  uue  proie. 


Manifestations  sensitivo-sensorielles.  — Envisageons  d’abord  le  cas 
le  jilus  simple  : supposons  une  excitation  cutanee,  par  cxemple,  au 
moyen  d’un  sinapisme  ou  d’un  courant  faradique.  Suivant  une  tonic  de 
circonstances,  notamment  suivant  l’intensite  do  1 excitation  ou  la  sensi- 
bilite  du  sujet,  on  verra  survenir  des  changemcnts  differents  dans  l’etat 
de  la  partie  cxcitec  : tantot  il  y aura  exageration  de  la  sensibilite,  tantot.  il 
y aura  diminution  ou  ineme  anesthesic.  Mais  l’eflct  ne  restc  pas  forcc- 
menl  localise;  des  modifications,  non  moins  variables,  peuvent  sc  pro- 


duire dans  les  tissus  sous-jaccnts ; c’cst  memo  sur  cc  la  it  que  repose  en 
partie  la  niethode  revulsive  : .un  individu  souftre  d’une  douleur  nevral- 
gi(|uc  ou  autre;  on  pratique  une  excitation  cutanee  et  la  douleur  profondc 
dispa  rail  momenlanement;  la  reaction  nerveuse,  mise  en  jcu  par  1 excita- 
tion de  la  peau,  a abouti  it  une  inhibition  des  parties  profondcs. 

En  memo  temps,  l’excitation  superliciellc  pent  modifier  la  sensibilite 
dans  des  regions  plus  ou  moins  eloignecs;  elle  agit  a distance.  Brown- 


[CH.  BOUCHARD  et  G H ROGER.] 


EES  REACTIONS  NERVE  USES. 


\7d 

S6quard  a cite  un  grand  non  dirt*  do  In  i Is  de  cc  genre;  il  a montre,  par 
exemple,  (|n'nn  jel  d’acidc  carhnn i<|iie  lance  snr  la  muqueusc  laryngee 
determine  tine  ancslhcsie  generale.  Nous  ne  pouvons  rapporlcr  ici  les 
nombreuses  experiences  par  lesquellcs  I’illustre  physiologisle  a etabli 
que  les  sections  dcs  nerfs,  des  racines  rachidiennes,  de  la  inoelle,  de 
l'encephale,  entrainent  dcs  modifications,  e’est-a-dire  (fits  augmentations 
on  des  diminutions  de  la  sensibility  dans  dcs  parties  eloigners,  nullement 
situeee  sur  le  I rajet  ou  dans  la  distribution  des  portions  lesecs  du  svsteme 
nerveux  : ce  sont  dcs  actions  a distance  ou  plutot  dcs  reactions  nerveuses. 

Les  modifications  sensitives  les  plus  marquees  sont  celles  qui  caracte- 
risent  le  syndrome  qu’on  designe  sous  le  nom  d’hemianesthesie  sensitivo- 
scnsorielle.  Tantot  cc  sera  un  traumatisme,  parfois  violent,  ou  survenu 
dans  des  circonstances  terrifiantes,  par  exemple,  dans  un  accident  de 
chemin  dc  for;  tantot  cc  sera  une  contusion  legere,  qui,  chez  certains 
sujets  predisposes,  deviendra  le  point  de  depart  de  troubles  nerveux.  Aus- 
sitot  apres  le  traumatisme,  ou  quelques  jours  plus  tard,  le  inalade  aura 
perdu  la  sensibilite  de  la  peau,  des  muqueuses,  des  organes  sensoriels 
dans  toutc  une  moitie  du  corps;  qu’il  y ait  ou  non  paralysie  motrice  con- 
comitante,  il  nc  s’agit  pas,  dans  les  La  its  de  cc  genre,  d’une  lesion  rnate- 
rielle  des  centres  nerveux  : e’est  un  simple  trouble  dynamique,  pouvant 
disparaitre  aussi  brusquement  qu’il  est  venu,  parfois  a la  suite  d’une 
violente  impression  nerveuse. 

Reactions  motrices.  — Les  reactions  motrices  peuvent  sc  traduire  par 
deux  ordres  dc  phenomenes  completement  opposes  : tantot  I’excitation 
provoque  des  mouvements,  tantot  clle  les  arrete.  Dans  le  premier  cas,  les 
effets  produits  varient,  dans  leur  etendue  et  leur  energie,  avec  I 'intensity 
dc  la  cause.  L’exemple  le  plus  simple  nous  est  fourni  par  le  chatouillement 
dc  la  plante  du  pied;  il  se  produit  d’abord  un  reflexe  local  qui  a pour  but 
de  soustraire  la  partie  cxcitee  ; si  le  chatouillement  continue,  le  reflexe 
acquiert  plus  d’intensite  et  d’etendue  et  les  mouvements  deviennent  bila- 
teraux;  I’excitation  persistc-t-ellc  encore,  tout  le  corps  est  agite,  enfin  des 
convulsions  eclatent. 

Comme  toujours,  l’intensite  dcs  mouvements  provoques  varie  suivant 
plusieurs  circonstances  : ellc  est  cn  rapport  avec  la  sensibilite  de  la  partie 
cxcitee;  par  exemple,  clle  est  surtout  marquee  si  l’excitation  porte  sur  la 
face;  la  nevralgie  de  la  5e  paire  est,  semblc-t-il.  la  plus  douloureuse 
de  toutes,  e’est  cello  qui  est  le  plus  souvent  suivic  de  mouvements 
reflexes;  tel  est  le  tic  douloureux.  Parfois  les  modifications  motrices  suc- 
cedcnt  a des  impressions  sensorielles  ou.viscerales;  dans  ce  dernier  cas*. 
les  mouvements  reflexes  soul  tres  frequents,  mais  ils  se  localisent  le 
plus  souvent  aux  muscles  du  voisinage.  De  meuie  que  la  nevralgie  de  la 
5*  paire  provoque  des  convulsions  dans  la  7L  paire,  c cst-a-dire  dans  le 
nerf  moteur  de  la  region  douloureuse,  dc  memo  les  excitations  des  or- 
"anes  abdominaux  determinent  des  convulsions  du  diaphragme  qui,  sui- 
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van  I Ics  eireonstances,  sc  traduiscnt  par  des  vomisscments  ou  des  hoquol.s. 
Cos  divers  efl’ets  qui  peuvent  so  produirc,  meme  quand  los  viscucs  son 
sains,  par  oxemple  dans  los  cas  do  lithiase  biliairc,  soul  eneou  p ns  mai 
(pies  quand  s’est  developpe  un  etat  inllaintnaloiro  qui  augmente  a m nsi 

bilite  des  parties  exciters.  _ , 

Lo  deuxieme  factcnr  qni  rnodifie  I intensite  des  reactions  est  icpitscn  c 
par  I'etat  des  centres  reflexes  : ainsi  s’expliqnc  I in  11  uence  do  I age. 
convulsions,  comine  on  sail,  sent  snrtoul  Irequcntes  oliez  Icnlant,  cicz 
cot  etre  medullairc,  olios  rcmplacent  le  delire  de  I adultc,  etre  cerebi  al.  Dans 
d’autres  cas,  los  centres  sent  mis  cn  hyperexcitabilite  par  des  affections 
antbrieures  ou  par  des  intoxications.  Sous  I influence  de  la  strychnine,^  pat 
exomple,  los  manifestations  reactionnclles  sonttellement  modi fiecs  qu  unc 
cause  pen  importante  provoquera  dcs  accidents  intenses  of  dniables, 
alors  qu  elle  n’aurait  rien  produit  chez  un  etre  normal,  clle  suscitcia  des 
convulsions  et  meme  dcs  contractures. 

La  contracture  survient  aussi  chez  les  individus  predisposes,  chez  los 


hysteriques,  a la  inoindre  cause  occasion  nolle.  D’autres  fois,  ellccst  provo- 
quee  ct  entretenue  par  un  trouble  durable,  par  une  inflammation  parfois 
fort  legere.  Cc  sont  surtout  les  lesions  articulaires  qui  provoquent  ainsi, 
par  action  relieve,  une  contracture  permanente  des  muscles  qui  entou- 
rent  la  jointure  malade  : le  torticolis,  la  coxalgic  sont  des  exemples  de  ce 
genre;  ils  se  produisent  soil  a la  suite  de  causes  occasionnclles  passa- 
geres  chez  les  sujets  predisposes,  suit  a la  suite  de  causes  d excitation 
permanentes  chez  les  sujets  normaux. 

Cc  nc  sont  pas  settlement  les  muscles  dcs  extreinites  qui  peuvent  etre 
atteints;  il  en  est  de  meme  des  muscles  de  la  vie  organique  : il  nous  sulfit 
de  citer  les  vomissements,  les  spasmes  de  l intestin,  de  la  vessie,  de 
l uterus,  des  canaux  biliaires,  survenant  dans  les  memos  conditions  quo 
cellos  quo  nous  venous  deja  d’enumerer. 

Si  les  excitations  nerveuses  produisent  des  mouvements  reflexes,  dcs 
convulsions  ou  des  contractures,  dies  peuvent  aussi  arreter  les  manifesta- 
tions motrices.  Cette  influence  s’excrcc  quelquefois  sur  tous  les  muscles  : 
sous  1’ empire  d’une  vivo  emotion,  le  sujet  devient  immobile,  incapable, 
pendant  quelques  secondes,  de  tout  mouvement  volontaire.  Voila  pour 
1 etat  physiologic] tie,  ou  1’on  doit  faire  intervenir  une  action  extremement 
puissante.  Ma is  a I’etat  pathologique,  il  sufflt  parfois  d’une  influence 
minime  pour  crccr  unc  immobilite  souvent  durable  : c’esl  ainsi  quo  chez 
certains  sujets  la  inoindre  cause  occasionnelle  provoque  l’arret  de  tout 
mouvement,  par  excrnple  la  catalepsie. 

Dans  d’autres  cas,  l’excitation  aboutit  il  l’impuissance  motrice,  a la 
paralysie.  A la  suite  d’un  choc,  souvent  fort  leger,  on  voit  la  paralysic 
frapper  un  rncmhre,  ou  meme  affecter  une  forme  hemiplegique;  ces  para- 
lysies  sine  mciteriu,  designees  sous  le  nom  d’hystcriques,  surviennent 
souvent  ii  la  suite  de  causes  minimes  ct,  suivant  la  remarque  de  Charcot, 
s’installent  progressivement,  comme  si  le  sujet  avail  besoin  de  mediter 
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I 'accident  cl  d’exalter  ainsi  lc  pouvoir  reactionnel  do  scs  centres  maladcs. 

Sans  allot*  aussi  loin,  on  voil  sonvent  tin  traumatisme  leger  rendre 
impossible  dans  hi  suite  rexdcu lion  des  inouvements.  .Nous  avons  observe 
recemmenl  tin  cas  dc  cc  genre:  tin  liomme,  on  descendant  do  bicyclette,  se 
cogue  assez  rorternent  la  cbcville;  it  partir  de  ce  moment,  il  pent  continuer 
ce  sport,  ittitis  il  ne  pent  plus  descendre  de  machine  en  passant  la  jarnhe 
droite  par-dessus  la  selle;  il  ccsse,  au  bout  de  tpielque  temps,  dc  la  ire  de 
la  bicyclette  et,  six  niois  plus  lard,  il  remonte  de  nouveau;  Fimpression 
produite  par  lc  traumatisme  etait  completement  dissipee,  et  noire  homme 
put  descendre  de  sa  machine,  aussi  facilement  qu’avant  Faecidenl. 

Les  (aits  de  ce  genre  abondent;  i Is  meritent  d’etre  rapproches  des 
crampes  fonctionnelles  qui  parfois  sont  dc  nature  paralytique  et  relevent 
aussi  d'unc  impression  psychiquc  empechant  F execution  d un  raouve- 
ment  souvent  fort  simple. 

Nous  avons  etudie  jusqu’ici  des  manifestations  d’ordre  paralytique  : 
dans  d’autres  cas,  l’arret  des  mouvements  esl  un  phenomene  inhibitoire, 
e’est-a-dire  actif;  il  resulte  d’une  excitation  nerveuse  et  porte  stir  un 
mouvement  habitue! ; e’est  ce  qui  se  produit  surlout  pour  le  coeur  et  les 
muscles  respiratoires. 

L’arret  du  coeur,  la  syncope  cst,  nous  lc  repetons,  un  phenomene  actif; 
e’est  ce  qu’on  demontre  nettement  par  F excitation  des  pneumogastriques, 
et  par  Fadministration  de  Fatropine,  qui  paralyse  les  extremites  des  vagues 
et  empeche  I’excitation  directe  on  reflexc  de  ccs  nerfs  de  produire  le  phe- 
nomene. Mais  Farret  du  coeur  est  passager  : les  appareils  nerveux  autoch- 
tones  suffisent  pour  faire  reapparaitre  les  mouvements;  malgre  la  per- 
sistance  de  l’excitation,  les  battements  reprennent.  Seulement,  il  n’en 
est  ainsi  que  chez  les  sujets  sains;  comme  l’a  montre  Cl.  Bernard,  chez 
ceux  qui  sont  affaihlis,  debilites,  ou  chez  ceux  dont  le  muscle  cardiaque 
est  deja  altere,  l’arret  pent  etre  definitif. 

Inutile  d’insister  sur  les  causes  de  la  syncope ; ce  sont  celles  que  nous 
avons  deja  indiquees  a propos  de  toutes  les  reactions  nerveuses  : causes 
psychiques,  sensorielles,  sensitives,  viscerales  dont  Faction  esl  propor- 
tionnelle  a la  sensibilite  nerveuse  du  sujet. 


L’arret  de  la  respiration,  la  syncope  respiratoire,  comme  on  dit  parfois, 
survient  dans  les  memes  circonstances.  On  peut  en  etudier  les  symptomes 
sur  soi-meme;  sous  1’influencc  d’une  violente  impression,  la  respiration 
• s’arrete  brusquement,  puis,  apres  une  apnee  passagere,  les  mouvements 
reprennent,  rapides,  superficiels,  accompagnes  de  troubles  cardiaqucs 
provoques  par  I’apnee. 

II  cst  facile  de  reproduire  la  syncope  respiratoire  chez  les  animaux  : 
Fl  suffit,  par  cxemple,  dc  plunger  dans  l’eau  froide  soil  le  corps  tout 
entier,  soil  simpleinent  le  museau  : la  respiration  s’arrete  alors.  II  ne  s’agit 
pas  d un  acte  volontaire,  car  I’effet  est  exactement  lc  memo  apres  extirpa- 
tion du  cerveau  ; il  se  produit  aussi  lorsqu  une  canule,  introduilc  au 
prcalablc  dans  la  trachee,  pennet  a la  respiration  de  s’exercer  librement. 
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Pour  obtcnir  ccresullat,  il  faul  exciter  une  region  richemenl  jnneryee:  la 
face  se  iron vc  clans  ce  eas  cl,  tie  plus,  die  refoit  son  innervation  do 
trijmneau,  e’est-a-dire  d’un  nerf  dont  les  origines  son!  asscz  proclies  do 
coiles  du  pneumogastrique.  Si  on  opere  sur  one  autre  region,  par  example 
si  on  plunge  dans  I’eau  IVoicle  les  membres  posterieurs,  bicn  que  la  sm- 
face'cutanee  soil  plus  etendue,  la  respiration  ne  sera  presque  pas  modifiec.t 

Reactions  vaso-motrices.  — Les  reflexes  qui  sc  produisent  dans  la 
sphere  vaso-motrice  sont  ceux  qui  prescnlent  peut-etre  Ie  plus  d inleret ; 
car  on  inodiliant  la  circulation,  ils  font  varier  I’apport  ties  materiaux 
nutritifs,  augmentent  on  diminuent  le  fonctionncment  des  organes, 
agissent  sur  les  secretions  glandulaires,  sur  la  calorification,  dirigent  la 
diapedese  et,  par  consequent,  interviennent  pour  favoriser  on  entraver  la 
phagoevtose. 

L’cxcitation  d’un  nerf  centripetc,  qu’il  soil  sensitif,  sensoriel  on 
visceral, provoque  une  serie  de  modifications  vasculaires.  On  pent  observer 
quatre  ordres  de  phenomenes  differents,  suivant  qu’il  y a excitation  on 
paralvsie  des  vaso-constricteurs,  excitation  ou  paralysie  ties  vaso-dilata- 
teurs.  Les  effets  varient  dans  les  divers  territoires  du  svslemc  vaso-mo- 
teur;  parfois  meme  ils  sont  antagonistes.  11  y a done  lieu  d’envisager  les 
modifications  qui  surviennent  au  point  excite  et  celles  qui  se  produisent 
dans  les  parties  symetriques;  d’etudier  le  balancement  entreles  vaisseaux 
superficiels  etprofonds,  enfin  de  rechercher  les  changements  de  la  pres- 
sion  generale. 

Si  Ton  considere  la  partie  oii  l’excitation  s’est  produite,  on  observe 
une  constriction  fugace,  presque  aussitot  suivie  d’une  vaso-dilatation ; si 
1’ excitation  est  forte,  le  premier  elfet  passe  inapercu.  Cos  divers  resullals 
sont  facilement  mis  cn  evidence  par  le  reflexe  de  Snellen-Schiff,  e’est-a- 
dire  par  les  changements  vaso-moleurs  survenus  dans  I’oreille  du  lapin 
(piancl  on  excite  le  bout  central  du  nerf  auriculo-cervical. 

On  pent  du  restc  etuclier  plus  simplement  le  phenomena  : avec  une 
pointe  mousse,  on  trace  une  ligne  sur  la  peau  d’un  ho  mine,  au  niveau  de 
lajoue  par  excmple;  le  sang  etant  chasse  mecaniquement,  on  observe 
d’abord  line  anemie  passagere;  puis  la  peau  reprend  sa  teinte  normale;  le 
sujet  eprouve  alors  une  sensation  de  constriction  et,  en  effet,  les  vaisseaux 
de  la  region  excitee  s’elfacent;  une  ligne  blanche  ap^arait,  qui,  apresquel- 
ques  minutes,  fait  place  a la  teinte  normale  ou  a line  trainee  rouge.  Si 
1’ excitation  est  plus  forte,  on  voii  apparaitre  d’cmblee  une  ligne  rouge, 
])iiis,  de  ebaque  cote,  line  trainee  pale  plus  large,  qui  disparait  rapide- 
ment : la  ligne  rouge,  qui  est  due  a un  relachcment  des  vaisseaux  par  exci- 
tation vaso-dilatatrice  reflexe,  pent  persister  pendant  plus  d’une  heure. 

Ces  divers  phenomenes  cutanes  out  etc  bicn  etudies  par  Yulpian,  a qui 
nous  avons  emprunte  les  elements  de  la  description  precedcnte. 

Des  variations  analogues  peuvent  s’obscrver  lorsque,  an  lieu  d’unc 
simple  friction,  on  pratique  sur  la  |)cau  une  piqurc  ou  une  petite  inei- 
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sion.  Dans  cocas,  Uheinorragie  n’ost  pas  immediate;  pendant  un  instant,  les 
vaisscaux  revenus  sur  eux-memcs,  en  parlie  par  suite  d’une  excitation 
dirccte,  on  parlie  par  suite  d’une  action  retlexe,  ne  laisscnt  pas  ecouler  de 
sang;  puis,  apres  un  laps  de  temps  qui  varie  suivant  line  foule  de  circon- 
slances  el  notainment  suivant  la  temperature  ambiante,  la  dilatation  vascu- 
lairc  sc  produit  ct  le  sang  apparait.  On  sc.  rend  bien  compte  de  cos  phono- 
mencs  on  prati quant  une  piqure  sur  I’orcille  d’un  lapin;  on  voit  alors,  au 
moins  dans  un  grand  nombre  de  cas,  les  vaisscaux  de  tout  le  pavilion  se 
resscrrer  pour  se  dilator  plus  lard.  La  constriction  est  beaucoup  plus 
marquee  et  plus  durable  quand  la  temperature  est  basse;  il  y a la  un 
balancement  assez  curicux  ; quand  il  (“ait  (Void,  le  sang  arrive  en  moindre 
quantite,  mais  sc  coagulo  plus  lenteinent;  quand  il  fait  ebaud,  l bemor- 
ragie  est  plus  abondante,  mais  la  coagulation  est  plus  rapide. 

11  va  sans  dire  quo  cc  qui  se  passe  au  niveau  des  teguments  cutanes  se 
passe  egalementau  niveau  des  muqueuses;  il  sulfit,  pour  s’en  convaincre, 
d’eludier  les  modifications  provoquees  par  les  corps  sapides  sur  la  vascu- 
larisation  de  la  muqueuse  bucco-pharyngec. 

Quel  quo  soit  leur  point  de  depart,  les  phenomenes  vaso-moteurs 
ne  restent  pas  localises.  Ils  sont  souvent  symetriques  : dans  ce  cas,  ils 
sont  semblables  sur  les  deux  regions  envisagees,  ou  bien  ils  se  font  en 
sens  inverse. lln  des  exemples  les  plus  remarquables  d’action  vaso-motrice 
symetrique  homologue  est  fourni  par  l’experience  bien  connue  qui  con- 
siste  a plongcr  une  main  dans  l’eau  froide;  la  temperature  de  1 autre 
main  s’abaisse.  W.  Edwards,  qui  le  premier  a etudie  ce  phenomene, 
l’attribua  a un  refroidissement  du  sang.  lirown-Sequard  ct  Tholozan 
reprirent  la  question,  ils  n’eurent  pas  de  peine  a montrer  qu’il  s’agissait 
d’une  action  vaso-motrice  bilaterale  ct  symetrique.  Cependant,  le  resultat 
n’est  pas  constant;  dans  quelques  cas,  Vulpian  observa  un  phenomene 
inverse.  D’apres  Teissier  ct  Kaufmann,  ces  divergences  s’expliquent  si  on 
tient  compte  des  deux  effets  succe^sifs  et  contraires  qui  se  produisent  : 
un  resserrement  vasculairc  initial  puis  line  dilatation,  si  on  met  It 
membre  dans  de  l’eau  froide;  une  dilatation  primitive  et  une  constriction 
secondaire,  si  on  le  place  dans  Lean  chaude ; le  premier  eflet  est  durable 
si  l’animal  est  vigoureux;  il  est  passager  et  disparait  rapidement  si  1 ani- 
mal est  affaibli  ou  s’il  a souffert. 

Un  exemple  de  reflexe  symetrique  dissemblablc  nous  est  fourni  par  les 
modifications  en  sens  inverse  qui  se  produisent  sur  les  reins  : quand  les 
vaisscaux  d’une  de  ces  glandes  se  dilatent,  ccux  de  l’autre  se  retrecissent. 
IjC  resultat  pent  etre  rapproclie  des  effets  produits  par  1 arrachement  du 
ganglion  cervical  superieur;  Uoperation  entraine,  comme  on  sail,  la 
congestion  auriculaire  du  cole  opere;  du  cote  sain,  on  observe  au  con- 

trairc  un  retrecisscment  des  vaisscaux. 

Les  effets  antagonistes  sont  encore  plus  nets  quand  on  envisage  les 
modifications  des  vaisscaux  superficiels  cl  des  vaisscaux  prolonds.  L ane- 
mie  cutanee,  telle  quo  la  realise,  par  exemple,  1 impression  du  lroid, 


nout  determiner  des  congestions  viscerates  qui,  clicz  ccil.iins  suj<  Is  pit 
disposes,  revetent  nn  caractere  fort  grave;  il  so  produit  des  congestions 
renales  on  pultnonaires  aboutissant  parfois  a I’bemorragie;  on  a vu  < uz 
les  alcooliques  1c  refroidissement  brusque  determiner  des  congestions 
cerebralesrapidSemcnt  mortelles.  Ccpendant,  a cotede  cet  ellel  lacbeux.  on 
peut  supposer  que  les  congestions  relieves  sont  parfois  lavorablcs  : on 
provoquant  la  dilatation  vasculaire  et,  la  diapedese,  elles  lavorisent  la 
pbagocytose  ctpeuvent,  par  consequent,  arreter  une  infection  qui  debute. 
Nous  avons  montre,  par  exemple,  <pic  si  l’on  inocule  le  streptocoque  dc 
l’erysipelc  sous  la  peau  de  I’orc i lie  d’un  lapin  et  si  I on  arrache  ensuile  1 1* 
ganglion  cervical  superieur  du  sympatbique,  la  lesion  cst  plus  intense, 
mais  plus  benigne,  cn  ce  sens  qu’ellc  guerit  plus  facilement  on,  si  le 
microbe  est  Ires  virulent,  que  la  generalisation  ne  peut  se  produire.  ^ 

La  congestion  de  la  peau  amene  l’anemie  des  parties  profondes.  C’est 
ce  qu’on  peut  provoquer  au  moyen  des  applications  chaudes.  La  cbaleui 
a encore  pour  effet  d’aiigmenter  la  temperature  du  sang  et  d’exciter  ainsi 
la  mesocepbale ; il  cn  resultc  une  vaso-dilatation  cutanee  et  une  vaso 
constriction  viscerale. 

Ce  balancement  entre  les  circulations  superficielle  et  profonde  a ete  mis 
a profit  par  la  therapeutique.  La  congestion,  provoquee  par  des  ventouses 
appliquees  sur  la  peau  d’une  region,  a pour  but  et  pour  effet  dc  decon- 
gestionner  les  visceres  sous-jacents;  lesbains.de  pieds  cliauds  amenent 
la  vaso-constriction  retlcxc  des  vaisseaux  cerebraux  ct  pulmonaires. 

Reciproqucment  la  congestion  des  visceres  produit  le  resserrement  des 
vaisseaux  cutanes,  ct  determine  une  impression  dc  froid:  e’est  ce  qu’on 
eprouve  a l’etat  physiologique  pendant  le  travail  de  la  digestion,  a l’etat 
patbologique  dans  les  congestions  visceralcs,  notamment  dans  la  conges- 
tion pulmonaire,  oil  lc  refroidissement  peut  etre  assez  marque  pour  pro- 
voquer un  violent  frisson. Mais  ce  n’estpas  toujoursde  la  vaso-constriction 
qui  survient  dans  cos  circonstances,  e’est  parfois  de  la  vaso-dilatation  : 
telle  est,  dans  les  inflammations  pulmonaires,  la  rongeur  dc  la  pommettc. 
Dastre  et  Morat  ont  explique  le  phenomcne  en  montrant  que  l’cxcitation 
du  bout  central  du  pneumogastrique  amene  une  vaso-dilatation  bucco- 
faciale. 

Les  excitations  viscerates  nc  retentissent  pas  seulemcnt  sur  la  peau, 
elles  peuvent  aussi  sc  faire  sentir  sur  un  autre  visccrc ; ainsi  les  affec- 
tions du  poumon  provoquent  des  troubles  vaso-moteurs  de  rencephalc; 
les  affections  des  organes  abdominaux  actionnent  la  circulation  pulmo- 
naire. Dans  lc  cas  de  colique  liepatique  par  exemple,  il  se  fait  un  rellcxe 
suivant  le  sympalbiipie  commc  voie  centripete  et  comme  voic  centrifuge 
et  amcnant  dans  la  circulation  pulmonaire  une  serie  de  modifications 
Lien  eliidiees  par  Potain  et  F.  Franck.  C’est  aussi  a des  reflexes  vaso-mo- 
teurs  que  Potain  et  Franck  attribuent  plusicurs  des  plienomenes  de  l’in- 
suffisance  aortique,  qu’on  serait  tout  d’abord  lente  de  ratlacbcr  a des 
troubles  mecaniques  de  la  circulation. 
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Ccpendanl  1 **s  prohlemcs  sont  loin  dc  presenter  la  simplicity  qu’ils 
affcetenl  dans  les  divers  examples  (pic  nous  avons  rapportes.  La  tberapou- 
tiquc  a demonlre  depuis  longtemps  quo  le  refroidissement  local  pout 
aincncr  a la  Ibis  unc  decongestion  de  la  peau  et  des  parties  sous-jaccntes; 
c’cst  sur  cc  fait  qu’cst  etablic  la  methodc  refrigerante,  (application  per- 
mancnte  de  glace  au-dessus  d’un  organe  enflamme.  II  s’agit,  dans  ee  cas, 
dun  rellexc  vaso-moteur  et  non,  com  me  on  aurait  pu  le  croire,  d’une 
soustraction  de  calorique.  Fredcricq  a rnontre,  en  ellet,  que  1 application 
de  la  glace  provoquc  un  rcsserrement  des  vaisseaux  meninges  presque 
instantaneinent  et,  en  tout  cas,  longtemps  avant  qu’on  puisse  invoqucr 
une  perte  de  clialeur. 

Outre  les  phenomencs  deja  etudies,  les  excitations  locales  peuvent 
prodnire  encore  d’autres  modifications  vaso-motrices.  Tonic  impression 
sensitive  provoque,  en  effet,  une  vaso-constriction  gene  rale  qui  tend  a 
clever  la  pression  moyennc;  c’est  ce  qu’on  pent  mettre  facilcment  en  evi- 
dence an  moyen  du  kymographe.  Cl.  Bernard  a donne  une  demonstration 
semblable  par  un  procede  fort  simple;  il  provoque  sur  un  lapin  une 
petite  hemorragie,  par  exemple,  en  faisant  une  incision  a Foreille;  or, 
toute  excitation  douloureuse  dirninue  ou  arrcte  I’ecoulement  du  sang. 
Mais,  en  meme  temps  cpie  ccs  modifications  vaso-motrices  qui  tendent  a 
clever  la  pression,  surviennent  des  modifications  cardiaques  qui  out  des 
effets  inverses.  Les  reactions  vasculaires  sont  done  toujours  fort  com- 
plexes : des  influences  antagonistes  ou  compensatrices  se  produisent  cons- 
tamment,  qui  finissent  par  maintenir  ou  du  moins  par  ramener  la  circu- 
lation a son  elat  normal  et  la  pression  a son  taux  habituel. 

Parmi  les  conditions  qui  modi  Gent  les  reflexes  vaso-moteurs,  nous 
signalerons  en  premiere  ligne  Tinlluencc  de  la  volonte  qui  pent  agir  sur 
les  reflexes  d’ordre  psychiquc.  La  palcur  de  la  colere  ou  de  la  peur,  la 
rongeur  de  la  honte  sont  des  troubles  d’ordre  sensitivo-sensoriel;  si  Ton 
rougit  ou  si  Ton  palit,  c’est  parce  qu’on  a eprouve  unc  sensation,  vu  un 
objet,  entendu  une  parole  qui  sollicite  certains  actes  psyebiques.  Or,  sous 
l’influence  de  F education  et  de  la  volonte,  on  arrive  a inhiber  ces  reflexes 
vaso-moteurs.  Voila  des  resultats  qui  ne  doivent  pas  nous  surprendre,  car 
la  pathologie  demontre  que  les  lesions  cerebrales  influencent  facilement 
la  circulation  sanguine;  les  alternatives  de  rongeur  et  dc  palcur  qu’on 
observe  dans  la  meningite,  la  raie  qu’on  provoque  en  frottant  la  peau,  en 
sont  des  preuves  bien  connues.  ^experimentation  et  la  cliuiipie  sont 
d’ailleurs  d’accord  pour  etablir  (pic  les  hemispheres  cerebraux  renferment 
des  centres  vaso-moteurs;  les  experiences  de  Eulenburg  etLandois,  cellos 
de  llitzig  montrent  que  l’excitation  de  la  zone  motrice  refroidit.  les  mcm- 
bres  du'eote  oppose  et  que  l’exlirpation  des  menics  parties  amene  lour 
echauffement.  De  memo,  chez  l’homme,  les  membres  paralyses  sont  plus 
chauds  et  plus  rouges;  parlbis  il  existc,  au  debut,  une  vaso-constriction 
avec  abaissement  thermiquepar  suite  d une  excitation  passageie. 

C’csl  aussi  en  actionnanl  les  centres  nerveux  qn  agissenl  la  pbq  art  des 
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maladies  infectious^  ou  toxiques,  capables  dc  modifier  les  reflexes  vaso- 
raoleurs. 

Sous  1’inlluencc  dcsdiverses  causes  quo  nous  venous  d indiquer,  so pro- 
duisenl  des  inanilestations  facilement  appreciahles  quand  olios  portent  sin 
les  teguments,  d une  inlerprelalion  plus  delicate  quand  olios  atteigncnl 

les  visceres.  . .... 

Sur  los  teguments,  ec  sent  les  rongeurs  etlespaleurs  sulfites  qui  parlois 

alternent.  Ann  degrade  plus,  les  troubles  sc  trad  ui  rout  par  des  erythemes, 
do  furticaire,  ou  bien  ce  seront  des  syndromes  speciaux  plus  complexes. 


tels  quo  l’erythromelalgie  ou  la  syncope  des  extremites. 

Les  congestions  reflexes  qui  surviennent  dans  les  visceres  sent  parlois 
facilement  appreciahles,  par  exemple  quand  ellcs  portent  sin  los  pou- 
mons ; mais.  on  dehors  de  ce  cas  particular,  1’ interpretation  restera  hypo- 
thetique.  (Lest  ce  qui  a lieu  pour  les  engines  de  poitrine,  pour  la  syncope, 
pour  Tasthme,  pour  les  paralysics  reflexes,  les  attaques  d epilepsie  qu’on  a 
parlois  raltaches  a rischemie  vaso-motrice  du  myocarde,  du  poumon,  de 
la  inoelle  ou  de  I cncephale. 

Modifications  des  secretions  (jlandulaires.  — Dans  les  diflerents  cas 
ipie  nous  venous  detudier,  tout  pourra  se  borner  a des  modifications 
circulatoircs  generalcment  passageres ; ou  bien  les  troubles  vasculaires 
creeront  des  opportunities  morbides,  ou  bien  ils  aboutiront  a deux  pheno- 
mencs  qu’il  nous  faudra  etudier  : l’hemorragie  et  l’oedeme.  Nous  devons 
envisager  auparavant  une  autre  serie  dc  reactions  qui  coexistent  souvent 
avee  les  reactions  vaso-motrice!,  ce  sont  les  manifestations  'secretoires. 
Elies  peuvent  d ailleurs  se  montrer  isolement  et  1 experimentation,  d ac- 
cord avec  la  cliniquc,  etablit  en  effet  que  les  excitations  nerveuses  sont 
capables  dc  mettre  en  jcu  l’activite  glandulaire.  Parfois  meme  les  deux 
phenomenes  sont  dissocies  : dans  les  cas  dc  sueurs  froides,  la  circulation 
est  diminuee  et  pourtant  les  glandes  sudoripares  fonctionnent  energique- 
ment.  Or  l’experiencc  demontre  quo  l’cxcitation  des  nerfs,  du  seiatique 
par  exemple,  amenc  une  abondantc  transsudation  au  niveau  des  pattes, 
alors  meme  que  par  des  ligatures  on  y a supprime  toute  circulation.  L’cx- 
perimentation  a egalemcnt  mis  en  evidence  le  role  secretoire  d’autres  nerfs, 
tels  que  la  corde  du  tympan,  les  nerfs  intestinaux.  A l’etat  physiologic |ue 
ou  pathologique,  nous  voyons,  ii  chaque  instant,  des  impressions  ner- 
veuses, sensitives,  sensoriclles  ou  psychiques,  etre  suivics  de  manifesta- 
tions secretoires,  ecoulement  dc  larmes,  flux  dc  salive,  secretion  exageree 
du  sue  gastrique  ou  du  sue  intestinal,  polyuric,  etc.  Ccs  diflerentes  secre- 
tions peuvent  egalemcnt  etre  modifiees  clans  un  grand  nombre  de  mala- 
dies nerveuses  organ iques  ou  de  nevroses,  idles  que  le  tabes  ou  le  goitre 
exophtalmique. 


Les  troubles  secretoires  du  tabes  out  etc  etudies  a maintes  reprises  : 
parmi  eux cpiebpies-uns  sont  fort  intercssants ; telle  est  1 bypercblorliyd rio 
(jiii  expliqiie,  d apres  Sahli,  le  devcloppernent  des  crises  gastriques.  Or, 
dans  diverses  nevroses.  on  observe  des  plienomenes  analogues  : la  migraine 
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s’accompagne  dc  troubles  s6creloires,  de  sialorrhec,  d’hypersecrelion 
gaslriquc  doulourcuse.  Heciproquement  il  exisle  un  elat  gaslri(|ue,  deceit 
par  Rossbnch  sous  le  nom  de  gastroxynsis,  oil  les  troubles  stomacaux  sem- 
lilenl,  les  premiers  on  date  cl  determinent  uneserie  de  reflexes  douloureux 
qui  etahlissent  unc  certaine  analogic  entre  ce  syndrome  et  la  migraine.  * 
Dans  les  cas  d 'hysteric,  de  neurasthenic,  la  secretion  gastrique  est  egale- 
ment  modillee,  parfois  en  plus,  generalement  en  moins. 

On  pent  observer,  dans  des  conditions  analogues,  des  flux  intestinaux 
on  bilieux.  Mais,  dc  tonics  ces  manifestations,  les  plus  importanlcs  soul 
cedes  qui  portent  sur  la  secretion  urinaire. 

Les  excitations  douloureuses  peuvent  avoir  deux  effets  opposes  sur  la 
diuresc ; legeres,  dies  l’augmentcnt;  intenses,  dies  la  diminuent.  Piorrv 
a observe  de  la  polyurie  a la  suite  de  coups  porles  sur  le  tronc  ou  I’bypo- 
condre  droit.  Le  plus  souvent,  cepcndant,  on  note  unc  diminution  de  la 
secretion,  ou  memo  dc  l’anurie.  (Test  ce  qui  a lieu  par  exemple  apres  les 
trauma tismes  violents  ou  les  operations  portant  sur  1’abdomen,  particu- 
licrement  sur  les  organes  genito-urinaires,  ou  bien  dans  les  cas  de  dou- 
leurs  viscerates,  dans  la  colique  hepatique  ou  lacolique  nephretique.  Lien 
d’instructif,  ace  propos,  comme  l’histoire  dc  la  sciatique;  an  coursdc  cette 
nevralgie,.  on  a note]  tantot  l’augmcntation,  tantot  la  diminution  de  la 
secretion  urinaire;  or  le  premier  phenomene  se  produit,  somble-t-il, dans 
les  cas  legers;  le  second  dans  les  formes  tres  douloureuses.  L’experi men- 
tation confirme  ce  resultat  : en  dectrisant  le  bout  central  du  sciaiique 
sur  des  animaux,  on  obtient,  suivant  l’intensite  du  courant,  1’un  ou 
La  litre  effet. 

Enfin,  sous  ['influence  des  agents  physiques  ou  chimiques,  apres  action 
du  froid  ou  des  vapeurs  irritantes,  on  voit  survenir  des  hypercrinies  qui 
peuvent  constituer  la  premiere  manifestation  d’une  lesion  infectieuse  : 
c est  le  cas  du  coryza.  Remarquons  d’ailleurs  que  le  developpement  des 
lesions  infectieuses  pent  susciter  des  reactions  secretoircs  comme  il  suscite 
des  reactions  vaso-motrices  : il  augmente  ou  diminue  l’activite  glantlu- 
lairc. 

Hernorragies  par  reactions  nerveuses.  — Unc  reaction  nerveuse  ino- 
deree  sulfit  pour  provoquer  la  congestion  ou  l'liypercrinie,  par  exemple 
la  rongeur  de  la  face  ou  la  secretion  de  la  salivc.  Mais  les  cboses  peuvent 
aller  plus  loin  et  les  vaisseaux  peuvent  se  rompre.  De  nombreuses  expe- 
riences, celles  de  Brown-Sequard  notamment.  out  eta bli  que  la  piqure  des 
divers  centres  nerveux  est  suivie  d’hemorragies  viscerales;  la  piqure  de  la 
moelle  au  niveau  dc  la  dixieme  dorsale  amene  une  hemorragie  des  cap- 
sules surrenalcs,  cello  du  bulbo  provoque  des  foyers  sous-pericardiques, 
celledu  corps  rcstiforme  cntrainc  des  epanehements  sanguins  dans  1 oreillc 
du  meme  cote.  Les  resultats  peuvent  etre  analogues  quand  on  operc  sur 
le  sympathique.  Pincus  et  Samuel  out  observe  apres  1 ablation  du  plexus 
solaire  des  epanehements  sanguins,  dans  la  cavile  intestinale. 

En  clinique  on  voit  survenir,  a la  suite  d un  bain  froid  on  d une  douche. 


<les  epistaxis,  des  hemoptysies  on  memo  des  hemorragies  cereoraies.  11 
s’agit  evidcmment,  dans  cos  eas,  do  phenoincnes  reflexes. 

Des  impressions  morales  peuvent  agir  do  memo  : on  a vu  des  acces  <lc 
colere  provoquer  des  epistaxis,  de  l’apoplexic  pulmonaire,  de  I’hemorragie 
cerebrale,  un  flux  hemorro'idal.  Enlin  c’est  encore  a une  reaction  ner- 
veuse  qu’il  faut  attribuer  certaines  bemorragics  cutances,  le  purpura  par 
exemple  on  I’bemathydrosc. 

OE denies  par  reactions  nerveuses . — Enlre  la  congestion  et  lbypei- 
crinie  cl  a cote  ile  Fhemorragie,  il  faut  laire  line  place  a I exsudation 
sereuse,  a l’oedeme. 

L’oedeme  cst  anssi  soumis  a l’inlluence  nerveusc;  il  existe,  a cote  de 
la  congestion,  dans  l nrticaire,  a cote  de  1 bemorragic,  dans  les  heinor- 
roidcs.  La  physiologic  pathologique  de  Foedeme  s’est  renouvelee  dans 
ccs  derniers  temps;  on  sail  aujourd  hui  qne  la  ligatured  une  vcine  ncsuflil 
pas  a provoquer  cette  manifestation  : les  experiences  de  Ranvier,  de 
Doddaert  ont  etabli  qu’il  fallait  y joindre  une  lesion  nerveuse;  mais 
devait-on  invoquer  une  influence  tropbique,  sensitive,  on  vaso-molrice? 
C’est  ce  (pie  nous  avons  recherche;  dans  des  experiences  faites  avec 
l’aide  do  M.  Josue,  Fun  de  nous  a reconnu  qne  la  ligature  des  trois  troncs 
veineux  qui  se  trouvent  a la  hasc  de  1 orcille,  cliez  Ic  lapin,  no  provoque 
pas  l’oedeme  du  pavilion;  mais  vient-on  a arracher  simultanement  le  gan- 
glion cervical  superieur,  l’exsudation  sereuse  se  produit,  pour  disparaitre  • 
en  trois  on  quatre  jours. 

L’oedeme  pent  survenir  dans  les  memos  conditions  que  les  modifications 
vaso-mof rices  on  secretoires.  II  semhle  cependant,  d’apres  les  experiences 
sur  les  animaux,  .quo  les  lesions  nerveuses  soient  incapahlcs,  lorsque 
d’autres  conditions' morbides  ne  viennent  pas  favoriser  leur  action,  do  pro- 
voquer ce  trouble.  Si  on  l’ohservc  souvent  a la  suite  de  la  section  du  scia- 
tique  chez  le  cohaye,  c’est  que  cette  operation  perrnet  la  pullulation  et.  la 
penetration  de  divers  agents  microhicns;  I’infiltration  sous-cutanee  est, 
en  realite,  de  nature  infecticusc.  Cette  explication  doit  s’appliquer  peut- 
etre  aux  oedemes  qui  surviennent  pen  de  temps  apres  la  hlessure  d’nn 
nerf;  mais  cllc  n’est  plus  de  misc  quand  il  s’agit  d’oedemes  chroniques 
consecutifs  a des  nevrites,  traumatiques  on  non,  a la  sciatique  par 
exemple.  on  frappant  des  membres  atteints  d’hemiplegie  ou  de  para- 
plegic; il  s’agit  alors,  semble-t-il,  d’un  veritable  trouble  tropbique,  I'avo- 
rise  le  plus  souvent  par  diverses  causes  secondaires,  telles  <pie  obstruc- 
tions vcineuscs,  arterio-sclerose,  affections  du  coeur  ou  des  reins,  altera- 
tion de  la  nulrilion  generale. 

De  tons  les  ocdemc6  d’origine  nerveuse,  les  plus  interessants  sont 
ceux  qui  relevent  du  rbumatisme  : on  en  connait  des  formes  multiples, 
depuis  rurticaire,  jusqu’au  pseudo-liporne  et  aux  nodosites  sous-culanees; 
ailleurs,  l’oedeme  rbuinatismal  delmtc  bruscpioment  a la  suite  d’un  coup 
de  froid  et  se  localise  a la  face,  aux  paupieres,  aux  levres,  au  dos  d(>s 
mains.  C’csl  le  plus  beau  type  qu’on  puisse  ciler  d’une  fluxion  reflexe. 
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Enfin,  cornme  les  autres  manifestations  etudi<*cs  jusqu’ici,l’cedcmejouc 
un  role  tres  important  (Jans  les  maladies  infectieuses  ; tantot,  il  reste 
simplemcnt  lluxioimaire,  comma  dans  la  fluxion  dentaire.  tantdt  an  con- 
traire,  il  no  representc  (pie  le  premier  stadc  d im  processus  plus  eoiri- 
plexc,  c’est-a-dirc  un  des  elements  des  manifestations  inllammatoires. 


Manifestations  dystrophiques  des  reactions  nerveuses. — Lesysteme 
nerveux  maintient  la  nutrition  des  di verses  parties  de  l’organisme.  Ses 
troubles  on  ses  lesions  soul  suivis  de  dystrophies  qu’on  pent  rattacher 
a deux  processus  : a une  modification  dans  I’apport  des  materiaux  nutri- 
tifs ; a line  exaltation,  une  diminution  on  line  suppression  de  l'activite 
fonctionnelle. 

11  est  bien  etabli  aujourd’hui  (pie  les  troubles  trophiques  ne  relevent 
pas  sirnplement  d’une  absence  de  fonctionnement,  par  exemple  de 
l’immobilitc  s’il  s’agit  d’un  membre.  Si  on  coupe  le  sciatique,  I’atrophie 
envahit  les  muscles  qui  cessent  d’etre  innerves  ; si  on  coupe  la  corde  du 
tympan,  les  papillesdu  cote  correspondant  perdent  rapidement  lours  carac- 
teres  specifiques.  Ces  resultats  tiennent  a une  modification  profonde  dans 
la  nutrition  des  parties;  la  section  du  nerf  a pour  eflet  de  diminuer  la 
consommation  de  l’oxygene  ct  la  formation  de  l’acide  carbonique  : 1’ana- 
lyse  cbimique  le  demontre;  l’examen  des  veines  efferentes  permet  de  con- 
stater  que  le  sang  veineux  est  beaucoup  plus  rouge  qua  l’etat  normal. 
Ces  changements  debutent  an  bout  de  quelques  jours,  maisa  mesure  qu  il s 
s’accentuent  ct  que  les  elements  differencies  perdent  leurs  caracleres  liisto- 
logiques,  un  tissu  de  remplissage  se  developpe  et  la  graisse  vient  rem- 
placer  les  parties  atropbiees  ; l’adipose  est  quelquefois  assez  marquee  pour 
realiser  une  pseudo-hypertrophic. 

Des  troubles  analogues  peuvent  etre  d’origine  reactionnelle  ; ce  sont 
surtout  les  alterations  articulaires  qui  provoquent  des  atrophies  muscu- 
laires,  rapidement  suivies  d adipose.  11  sul'lit.  de  trois  on  quatre  jours 
pour  que  les  muscles  aient  diminue  de  volume  a la  suite  d une  entorse 
ou  aucours  d’une  bydartbrose,  d’une  artbrite  rbumatisinaleou  goutteuse. 
On  a beaucoup  discute  sur  le  mecanisme  de  ces  atrophies  et,  depuis 
longtemps,  la  theorie  qui  tendait  a prevaloir  etait  de  les  rattacher  a une 
action  reflexe.  Les  experiences  de  MM.  Raymond  ct  Derocbe  out  domic 
une  base  solide  a cette  conception;  elles  demontrent  que  la  section  des 
racines  posterieures,  en  interrompant  le  reflexe,  empeche  1 atrophic  mns- 
culaire  consecutive  aux  traumatismes  articulaires. 


Le  systeme  tegumentaire,  e’est-a-dire  la  peau,  les  ongles,  les  poils. 
presente  souvent  des  troubles  trophiques  d’origine  nerveuse.  Ce  sont  des 
epaississements  on  des  atrophies  cutanes,  des  modifications  de  la  pigmen- 
tation, des  laches,  du  vitiligo,  de  la  nigritic  ou  de  1 albinisme.  Rubier  a 
observe  un  rnaladc  chcz  qui,  pendant  les  acces  de  nevralgie  faciale,  les 
cheveux  qui  se  developpaicnt  etaient  sans  pigment.  Parlois  les  choses 
vont  plus  loin;  telle  est  la  canitie  rapide  a la  suite  des  grandcs  emotions. 
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Le  systeme  ncrvcux  soluble  joucr  encore  un  idle  nnpoi  Lin  ' ,,ns  ,l 
remdarisation  des  processus  reparatcurs,  dans  la  loi  iiialinn  < i s 0,1  s ( 
cicatrisation  des  plains.  Mais,dans  les  cals,  on  a beam  imp  p un  t u<  ie 
action  direcle  quo  rinlluonce  des  reactions  nerveuscs. 

Reste  une  derniere  question,  be  systeme  ncrvcux  peul-i  pio<  11111  < < 
inflammations?  be  plus  souvent,  il  ne  fait  que  favoriser  le  developpcrnen 
des  gerines  palhogencs;  les  escarres  d’originc  nerveuse,  le  m.i  pu  01,111 
doivent  s’expliqucr  ainsi  ; il  en  est  probablerncnt  de  menu  pom  os 
ulcerations  comeennes  consecutives  a la  section  du  trijumeau.  Mais  on 
son  role  devient  plus  complcxe,  c’esl  dans  la  production  du  zona.  (Jin.  i 
que  soit,  la  nature  de  la  maladie,  il  est  tres  difficile  de  dire  aclucllemenl 
par  quel  mecanisme  exact  le  systeme  ncrvcux  preside  a la  lormation  des 
vesicules  el  de  la  plaque  inllammatoiro  qui  les  supporte. 

b’embarras  n’est  pas  moins  considerable  quand  il  s’agit  d expliquer 
I’ophtabnie  synipathique.  On  a dii  abandonner  1 idee,  lort  simple,  d un 
eheminement  de  microbes  pathogenes  par  le  nerf  optique  et  le  cbiasma. 
11  a fallu  revenir  a l’anciennc  tbeorie  de  Faction  reflexe  *iyant  pour  point 
de;  depart  les  proces  c i liaires  ct  admettre  une  vaso-constriction,  piobable- 
ment.  intermittenle,  des  vaisseaux  symetriques  de  Focil  sain.  Cette  ischemic 
reflexe  favoriscrail  la  localisation  ulterieure  des  germes  morbides  qu  une 
cause  occasionnelle  ferait  penetrer  dans  l’organisme.  Qu’on  adoptc  on 
non  cette  conception,  1 histoire  de  1 ophtahnic  sympatbique  est  le  plus  bcl 
excmple  qu’on  puisse  ciler  d un  trouble  trophique  par  reaction  nerveuse. 


GHAPITRE  III 

ROLE  DES  REACTIONS  NERVEUSES  DANS  LA  NUTRITION 


Inlluencc  des  relictions  nerveuscs  sur  la  consoinmation  de  la  glycose  et  l’elaboration  des 
matiercs  azotees.  — Les  glycosuries  et  les  allRiminunes  d'origine  nerveuse.  — Role 
des  reactions  nerveuscs  dans  la  pathogenic  des  lilhiases,  du  diabeto,  de  la  goutte,  — 
Influence  des  reactions  nerveuscs  sur  la  clialcur  aniinale.  — Les  (ievres  nerveuscs. 


ba  principal!!  propriety  de  la  matiere,  la  nutrition,  est  essentiellemcnt 
caracterisee  par  deux  actes  consecutifs  et  connexes  : Fun  console  dans  la 
formation  d une  molecule  complcxe,  par  le  groupement  d’atomes  plus 
simples  cpii,  en  se  reunissant,  font  passer  une  certaine  quanlite  de  force  a 
l etat  latent;  I’autre  est  represente  par  une  dislocation  de  la  molecule 
qui  rctombe  a un  etat  plus  simple  et  par  consequent  plus  stable  et  rend 
a p pa  rente  la  force  accunmlee.  Ciis  deux  actes  fondamentaux  soul  regis 
par  le  systeme  nerveux  et  peuvent  par  consequent  subir  le  contre-coup 
de  ses  modilical ions  et  de  scs  troubles  fonctionnels;  il  en  resulte  une 
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serie  dc  variations  dans  le  chiinisme  do  I’organisme;  les  plus  simples  et 
par  consequent  les  plus  faciles  a etudicr  portent  snr  la  giycose. 

Influence  des  reactions  nerveuses  sur  la  consommation  de  la  gly- 
cose.  — Les  impressions  nerveuses  les  plus  diverses  augmentent  la  quan- 
tite dc  sucre  contenuo  dans  le  sang  ct  provoquent  ainsi  le  passage  de  cette 
substance  dans  1’ urine.  Telle  est,  par  cxemple,  la  glycosurie  emotive  qui, 
generalcment  passagere,  pent  devenir  permanente  : die  constitue  alors 
une  variete  tin  diabete  nerveux.  On  voit  d’ailleurs,  chez  les  diabetiques, 
la  quantite  de  giycose,  eliminee  par  1’ urine,  augmenter  sous  Tinlluence 
de  la  colerc,  du  coil,  d’un  travail  exagere  on  d’unc  contention  d’esprit. 
Le  traumatisme  peut  produire  le  memo  diet  et  le  choc  traumatique 
engendre  parfois  la  glycosurie  transitoire  ou  le  diabete  permanent. 

Dans  tons  ces  cas,  la  glycosurie  est  dc  nature  reflexe;  inais  1 influence 
nerveuse,  qui  tient  le  phenomenc  sous  sa  dependance,  pout  avoir  une 
origine  centrale  : les  hemorragies,  les  tumours  ou  les  traumatismes 
cerebraux  provoquent  parfois  le  passage  du  sucre  dans  I urine.  L’experi- 
mentation,  completant  les  donneesde  la  clinique,  a etabli  que  les  lesions 
nerveuses  les  plus  diverses  peuvent  modifier  la  glycosurie;  mais,  sauf 
quand  on  pratique  la  piqure  du  quatrieme  vcntriculc,  les  resultats  sont 
inconstants  et  se  traduisent  tantot  par  une  augmentation,  tantot  par  une 
diminution  dc  la  quantite  de  sucre  contenue  dans  le  sang. 

11  faut  done  pousser  plus  loin  l’analyse  des  phenomenes  et  rechercher 
comment  le  systeme  nerveux  intervient  pour  inlluencer  la  glycogencse. 

On  sait  que  le  foie  represente  la  grande  reserve  des  substances  hydro- 
carbonees  necessaires  a la  nutrition;  son  glycogene  doit  se  transformer 
en  sucre  an  fur  et  a mesure  des  besoins  de  Lorganisme.  Deux  grandes 
conditions  peuvent  des  lors  provoquer  la  glycosurie  : une  exageration  de  la 
fonction  glycogenique,  line  diminution  dans  la  consommation  de  la  giycose. 

La  piqure  du  quatrieme  ventricule  agit  cn  augmentant  la  quantite  de 
sucre  que  le  foie  deverse.  Les  irritations  transmises  an  centre  bulbairc 
retentissent  done  sur  la  fonction  glycogenique  du  foie;  or  la  voie  centri- 
pete  principale  est  representee  par  les  pneumogastriques,  ou  plus  exacte- 
ment  par  les  rameaux  pulmonaires  dc  ces  nerfs.  On  comprcnd  ainsi  ipie 
Linhalation  de  vapeurs  irritantes  qui  provoque  le  passage  du  sucre  dans 
1’urine,  reste  sans  effet  apres  la.  section  des  pneumogastriques  au  niveau 
du  cou. 

Les  voics  centrifuges  sont  plus  difficiles  a determiner;  si  1 on  peut. 
avee  Vulpian,  faire  jouer  un  certain  role  aux  lilets  nerveux  secretaires,  il 
semble  que  cc  sont  surtout  les  modifications  vaso-motrices  qui  doivent 
expliquei1  les  eflets  observes.  La  glycosurie  survient  parce  que  le  foie  est 
plus  abondamment  irrigue,  cc  qui  fait  passer  dans  le  sang  une  plus 
grande  quantite  de  sucre.  On  admet  actuellement  que  les  impressions 
venues  du  bulbe  cbeminent  par  la  moelle  qui  renferme,  dans  la  region 
cervicale,  un  centre  favorisant  l’accumulation  du  glycogene  (CL  Bernard); 
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puis  ('lies  passent  par  les  trnis  premieres  paires  dorsalcs  el,  par  Ics  rami 

communicantes,  se  rcndent  ail  sympalhiquc. 

Le  syxnpatliiquc  conticnt  surtoul  tics  diets  vaso-constricteurs;  aussi  a 
paralvsie  tie  ce  ncrf,  au-fesus  tics  premieres  paires  (lorsales,  produit-el  e 
e»alement  la  glycosurie,  mais  par  un  mecanisme  tout  diflerenl.  L est  tie 
cette  I'afon,  croyons-nous,  qu’il  taut  interpreter  les  experiences  (les  phj- 
siologistcs  qui  ont  oblenu  la  glycosurie  en  sectionnant  le  nerl  verlcbia 
(F.  Franck),  on  arrachant  les  ganglions  ccrvicaux  ou  seulement  le  dernier 
ganglion  cervical  (Cyon  et  AladolT),  en  extirpant  le  premier  ganglion 
thoracique  (Eckhard). 

A partir  tie  sa  portion  thoracique,  le  sympathiquc  rcnfermant  a la  lois 
des  fibres  vaso-constrictives  et  vaso-dilatatrices,  on  congoit  la  variabihtc 
ties  resuitats  obtenus  en  sectionnant  ou  en  electrisant  soil  ce  nerf,  soil 
le  splancbniquc.  Enfin,  les  nerfs  vaso-moteurs,  c est-a-diie  les  consti  ic- 
teurs  et  les  dilatateurs,  sc  rcndent  an  plexus  solaire,  dont  Fextirpation 
pent  provoquer  la  glycosurie  (Munk  et  Klebs). 

Le  sucre  produit  en  exces  dans  le  foie  peut  etre  detruit  par  les  tissus. 
Les  experiences  dc  M.  Bouchard  demonlrent  que  normalement  l’organisme 
hu ma in  consomme  en  24  heures  environ  1850  grammes  tie  sucre,  mais 
qu’il  est  capable  d’en  utiliser  ties  quantiles  bicn  plus  considerables.  Seu- 
lement dans  divers  etats  pathologiqucs,  la  transformation  dc  la  glycose 
devient  moins  active;  e’est  ce  qui  a lieu  notamment  sous  Finfluence  tie 


divers  troubles  nerveux. 

M.  Bouchard,  etudiant,  a ce  pointde  vue,  l’effet  des  sections  nerveuses, 
trouva  que  le  sucre  est  plus  abondant,  six  fois  dans  le  sang  veineux  du 
membre  enerve,  trois  fois  dans  ceiui  du  membre  intact  : si  les  resuitats 
sont  variables,  e’est  que  l’experience,  en  apparence  tres  simple,  est  en 
realite  fort  complexe.  En  sectionnant  un  nerf  mixte,  coniine  le  sciatique, 
on  coupe  des  filets  moteurs,  sensitifs  et  vaso-moteurs  dont  les  actions 
peuvent  etre  opposees.  II  faut  encore  tenir  compte  tics  modifications  cir- 
culatoires,  ties  changements  dans  la  consommation  dc  Foxygenc  et  dans 
la  formation  do  l’acidc  carbonique;  on  nc  doit  pas  oublier  enfin  que  les 
phenomenes  varient  avec  le  temps  ecoule,  car  la  section  nerveuse  pro- 
voque  d a fiord  une  excitation,  qui  peut  modifier  l’experience. 

Si  la  section  des  nerfs  inixtes  augmente  generalement  la  consommation 
du  sucre,  la  section  dc  la  rnoellc  la  diminue  toujours.  Or,  l’excitabilite 
est  exageree  dans  le  segment  isole  par  la  section  : on  serait  done  porte  a 
croire  que  Faction  nerveuse  modere  la  nutrition.  Pour  jugcr  la  question, 
M.  Bouchard  a fait  les  deux  experiences  suivantes  : sur  un  chien,  il  fara- 
dise  le  bout  peripherique  du  sciatique  et  recueille  Ic  sang  par  une  veine 
sous-cutanee;  pendant  la  faradisation,  la  quantile  dc  sucre  monte 
do  0,907  a 1,910  pour  1000  et  retombe,  apres  la  faradisation,  a 1,021. 
Si  on  repete  I’experience,  en  operant  sur  une  veine  inusculaire,  on  voit, 
pendant  la  faradisation,  la  quantile  de  sucre  tomber  do  1,114  a 0,875, 
pour  remonter  ensuite  a 1,545. 
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Cos  experiences,  qui  datcnl  de  I SS 1 , deinonlrent  que  les  excitations  ner- 
veuses  empechent  la  eonsommation  (In  sucre ; mais,  pour  obtenirceresultat, 
il  fa ut  operer  sur  lies  elements  non  conlracliles,  le  fonclionncment  dcs 
muscles  provoquant  des  elVots  opposes  <pii  troubled  t Tcxp<*rience. 

En  resume,  a cote  dcs  glycosurics  par  modification  vaso-motrice  do 
foie,  il  faut  admettre  unc  action  directe  dn  systeme  nerveux  sur  la  des- 
truclion  des  hydrates  de  carhone.  II  y a dans  la  inoelle,  ineiue  dans  sa 
parlic  infericure,  des  centres  dont  I’excitation  pent  empecher,  dans  des 
regions  limitees  du  corps,  1’utilisation du  sucre. 


Influence  des  reactions  nerveuses  sur  la  transformation  de  la  ma- 
tiere  azotee  — Si  nous  avons  etudie  d’abord  les  modifications  du  sucre, 
e’est  qucce principe  imrnediatest  fort  simple,  et  qu’il  est  facile  d’en  suivre 
les  variations.  Envisageons  inaintenant  le  principe  le  plus  complique,  l’al- 
Immine. 

L’observation  journalierc  montre  que  le  systeme  nerveux  a une  influence 
sur  les  metamorphoses  des  matieres  protciques.  Tout  le  monde  connail 
Taction  de  la  bonne  et  de  la  mauvaise  bumeur  sur  l’appetit ; e’est  que  la 
gaiete  active  les  metamorphoses  et  que  la  tristesse  les  ralentit.  A la  suite 
d’une  grande  joie,  Bocker  vit  un  homme  perdre  en  vingt-quatre  heures 
1159  grammes;  on  trouva  dans  T urine  87  grammes  de  matieres  solides, 
dont  40  grammes  d'uree.  Dans  les  memes  conditions,  Beneke  rapporte 
que  T excretion  de  l’urine  monta  en  six  heures  de  550  a 900  centimetres 
cubes  et  la  densite  s’eleva  a 1027  et  1041,5. 


Les  iouissances  et  les  preoccupations  intellectuclles  et  artistiques  acce- 
lerent  les  metamorphoses  de  la  matiere  azotee;  aussi  le  savant  et  Tartiste 
ont-ils  besoin  de  la  consommer  en  plus  grande  quantite. 

Si  la  joie  augmente  la  production  de  Turee,  les  etats  d abattement,  de 
depression  morale  diminuent  le  taux  de  cette  substance;  le  travail  intcl- 
lectuel  (Bocker,  Hammond,  Byasson),  les  secousses  psyebiques,  Tangoisse 
(Prout,  llaughton)  ont  egalement  pour  resultat  de  modifier  sa  formation, 
tandis  que  le  travail  musculaire  reste  sans  etfet,  car  il  s’accomplit  aux 
depens  du  sucre;  e’est  1’energie  nerveuse  qui  reclame  la  substance  azotee. 

Les  excitations  du  systeme  nerveux  elevent  le  tauxde  1 uree.  L air  marin 
l’augmente de  5 grammes;  le  bain  de  mcr  de  1 gramme,  le  bain  de  mer 
chaud  de  2 a 5 grammes.  Les  excitations  cutanees,  obtenues  par  les  frictions, 
par  la  faradisation,  sont  egalement  capablesd’activer  la  formation  decc  corps. 

Reciproquement  dans  Tinsuffisance  nerveuse,  dans  Thysterie,  I uree, 
qui  est  parfois  en  quantite  normale,  pent  diminuer  on  raeme  manquer 
presque  completement;  dans  un  cas,  1 elimination  tomba  a 0 en 
vingt-quatre  heures  (Empereur). 

De  memo  que  certains  diabetes  sucres  rclevent  d un  trouble  de  la  nu- 
trition, il  existe  des  diabetes  azoturiques  qui  sont  dus  egalement  a des 
modifications  nutritives  par  influence  nerveuse.  Lanccreaux  a public  une 
statistique  qui  porte  sur  72  cas  de  diabete  azoturique;  21  fois  les  causes 
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no  son l pas  indiquees;  pour  les  51  mitres  malades,  1 influence  nciveusc 
s’osf  fait  sentir  55  fois,  coniine  le  inontrcnt  los  chill  res  suivants. 


Traumiilismes  de  la  tele.  . 
Choc  Inuimatiquo  .... 
Lesions  de  l’encephale . . . 
Hysteric  el  nevropalhio . . 

Emotion  vivo 

Abus  de  boissons 

Refroidissement  subil . . . 
Insolation  .....  . . 


0 
7) 
7 
7 
2 
7 
7) 

1 


On  pout  ajouter  a ces  Tails,  line  observation  de  M.  Bouchard  conccrnani 
un  honnnc  tombe  du  quatrieme  etage. 

Los  influences  nerveuses  n’ont  pas  toujours  pour  diet  d activer  1 ela- 
boration de  la  matiere  azotee;  elles  peuvent  parfois  l’entraver  el  la  ralen- 
lir.  Des  lors,  les  produits  du  dedoublement  des  substances  proteiques  arri- 
ved aux  emonctoires  a un  moindre  degre  d’oxydation;  F urine  devient 
plus  acide ; elle  renferme,  cn  exces,  Facide  urique,  Facide  oxalique,  les 
acides  volatils,  les  phosphates  terreux,  l’oxalate  de  chaux.  En  metne  temps, 
desacidcs  volatils  s’echappent  par  d’autres  voies,  par  la  peau,  par  le  poumon 
ettraduisentleur  presence  par  line  fetidite  specialede  la  sueur  et  de  1 haleine. 

Ainsi  se  constitue  cet  etat  morbide  qui  est  designe  sous  le  nom  de  ra- 
lentissement  de  la  nutrition  ou  bradytrophie  et  qui  releve  de  causes  Ires 
diverses  : la  debilitc  nerveusc,  congcnitale  ou  aequise,  la  fatigue  cerdbrale, 
la  contention  d’esprit,  les  preoccupations  habituellestrisles,  Ehypochondrie, 
l’alienation  mentale,  au  moins  dans  ses  formes  depressives.  Ces  diverses 
manifestations  ne  constituent  pas  des  maladies;  ce  sont  des  groupes  sym- 
ptomatiques,  resultant  de  maladies  ou  de  perturbations  fonctionnelles. 

Si  le  systeme  nerveux  influence  l’excretion  des  substances  dorivant  des 
matieres  proteiques,  il  pent,  dans  quelques  cas,  faire  apparaitre  aux 
emonctoires  de  vraies  albuminoides. 

On  connait  les  albuminuries,  les  bemoglobinuries  et  les  hematuries  a 
frigore;  on  connait  le  role  du  systeme  nerveux  dans  la  production  desbema- 
thydroses,  des  epistaxis  ; on  a etabli  cxperimenlalemcnt.  la  possibilite  d une 
albuminurie  par  enervation  des  reins  ou  section  des  splanchniques.  Dans 
tous  ces  cas,  la  matiere  proteique  eliminee  est  vine  substance  normale, 
e’est-a-dire  telle  qu’elle  se  trouve  dans  Eeconomie.  Mais  lorsquc  l’albu- 
mine  presente  des  modifications  patbologiques,  ellc  constitue  un  element 
etranger,  inutile  sinon  nuisible.  Or,  suivant  une  loi  bicn  connue,  l’orga- 
nisme  tend  toujours  a eliminer  les  substances  anomales  ; l’albumine  patho- 
logique  sera  done  chassee  par  les  emonctoires  el  notamment  par  le  rein. 

11  est  facile  d’elablir  cliniquement  une  distinction  entre  ces  deux  grandes 
varietes  d’albuminurie  : l’albumine  normale,  la  serine,  est  retractile;  quand 
on  Fa  prOci  pi  lee  au  moyen  du  reactif  de  Tanret,  on  lavoil,  sous  F influence 
de Febullition,  se  rassemblerau  fond  du  Lube;  en  meme  temps  le  litpiide  s e- 
daircit  completement.  Cette  albumine  retractile  s’observe  quand  du  sang, 
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du  pus,  du  serum  soul,  melanges  ;i  1’urinc,  dans  1’organisme  ou  on  dchor$ 
(It1  lui;  c’est  dire  quelle  se  rencontre  dans  l(*s  nephrites,  lcs  pyelites,  les 
eystiles,  dans  les  troubles  ninaux  d’origino  cardiaipie  ou  vasculaire.  Au 
eontraire,  rallunnine  non  retractile  ne  forme  pas  de  grunxeaux  sous  I’in- 
II uence  de  la  chalcur;  malgre  line  ebullition  ppolongec,  le  liquide  resle 
trouble  et  opalescent.  Cette  variele  d’albuminuric,  lice  a la  presence  d ime 
globulinc,  s’obscrvc  dans  les  infections,  dans  les  cas  d’hyperlhermic,  dans 
certaines  intoxications,  dans  les  dyscrasies;  elle  depend  d im  trouble  pro- 
fond  de  la  nutrition.  On  pent  done  conduce  que  la  presence  de  l’albumine 
non  retractile,  e’est-a-dire  de  la  globulinc,  est  1’indicc  d’une  perturbation 
nutritive  des  elements  organiques. 

Or  lc  systemc  nerveux  provoque  cos  deux  varietes  d’albuminurie,  car  il 
peut  rnettre  en  jeu  des  mecanismes  assez  complexes.  On  sait,  depuis  les 
experiences  de  Cl.  Bernard,  qu’il  existc  dans  lc  bulbo  un  foyer  assez  etendu, 
dont  1’excitation,  dircctc  ou  relieve,  est  suivie  du  passage  de  l’albumine 
dans  les  urines;  la  voie  centrifuge  est  represcnt.ee  par  les  splanclmiques 
et  les  nerfs  des  reins;  ccux-ci  sem blent  agir  tantdt  en  provoquant  des 
modifications  vaso-motrices,  tantot  cn  troublant  le  fonctionnement  et  la 
nutrition  des  cellules  epilheliales ; cette  pathogenie  complexe  explique  la 
variabilite  des  resultats  et  la  possibility,  quand  le  trouble  circulatoire  est 
Ires  marque,  d’une  hematurie  concomitante.  Ce  qui  demontre  la  realite  de 
ces  conceptions,  e’est  que  la  piqure  du  qualrieme  ventricule  amene  le 
plus  souvent  l’albumlnurie  non  retractile,  mais  parfois  cepcndant  elle 
determine  le  passage  de  la  serine. 

C’est  probablement  cn  retentissant  sur  le  bulbe  que  les  lesions  des  di- 
verses  parties  des  centres  nerveux  provoquent  l’albuminurie;  le  mecanisme 
est  le  memo  que  pour  la  glycosurie;  les  deux  phenomenes  s observent 
du  reste  dans  des  circonstances  analogues  : e’est-a-dire  a la  suite  de  trau- 
matismes  cerebraux,  dans  la  commotion  et  surtout  dans  rhemorragie  cere- 
brale,  dans  lcs  lesions  de  l’isthme  et  de  la  protuberance,  enfin  dans  lcs  cas 
d’ excitation  de  la  moelle,  notamment,  a la  suite  de  piq Ores  ou  de  sections. 

Toutes  les  excitations  centripetes  sont,  capables  de  provoquer  le  passage 
de  l’albumine  dans  l’urine.  Si  on  sectionnc  un  nerf  sensitif,  le  sciatiquc 
par  excmple,  l’albuminurie  pent  apparaitre;  mais  elle  est  transiloirc  et 
inconstante,  car  1’excitation  est  trop  legere.  Si  on  electrise  le  bout  central 
du  sciatiquc,  l’albuminurie  se  produit  et  persiste  pendant  plusieurs  beurcs. 

Dans  la  realite,  c’est  sur  les  terminaisons  nerveuses  qu’agissent  les 
excitations.  Or  l’albuminurie  peut  etre  provoquee  par  des  excitations  sen- 
soriellcs  ou  sensitives.  C’est  cc  qu’on  observe  sur  lcs  animaux  dont  on 
excite  la  retine  au  moycn  d une  violente  lumiere;  l inhalation  de  1 annno- 
niaque  produit  le  meme  eltet,  mais,  dans  ce  dernier  cas,  le  pbenomene 
est  complexe,  car  il  relevc  peut-ctre  dune  impression  doulouieuse. 
L’inllucnce  sensorielle  ressort  nettement  d unc  experience  do  Capitan  <pii 
obtient  l’albuminurie,  parfois  meme  I hematurie,  en  lirant  un  coup  de 
a cote  d’un  lapin. 
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Lcs  excitations  cutanees  out,  sur  la  production  do  1 albuminuric,  unc 
influence  demontrec  par  I’observation  et  l’experience.  Lassar,  Unna  ont 
recon nu  que,  cliez  un  grand  nombre  do  sujcls,  la  Irotte,  administrec 
dans  le  traitement  de  la  gale,  domic  line  albuminuric  passagere.  Les 
rechcrches  do  Kemhadjian,  do  Capitan,  do  La  Celle  de  Chatcaubourg  ont 
continue  ce  resultat,  et  ont  etabli  qu’il  en  est  de  memo  a la  suite  dcs 
frictions  an  gant  de  crin,  dcs  douches,  de  la  faradisation.  Pcut-etrc  faut-il 
aussi  attribuer  uir  certain  role  a P excitation  relieve  quand  il  s’agit  d’albu- 
minurie  consecutive  aufroid,  au  vernissage,  aux  badigconnagesd’iode,  aux 
injections  sous-cutanees  de  chloroforrne.  Mais,  dans  tons  ccs  cas,  le  pro- 
cessus est  trop  complexe;  on  doit  tenir  compte,  cn  effet,  des  troubles 
vaso-moteurs,  dcs  congestions  renales  reflexes,  de  l’intdxication,  etc. 

Quand  l’excitation  porte  sur  les  nerfs  visceraux,  le  resultat  est  analo- 
gue; seulement  l’interprelation  est  encore  rnoins  aisee.  II  semble  bien 
cependant  que  ce  soit  une  albuminuric  reflexc,  celle  qui  survient  a la 
suite  des  irritations  peritoneales,  de  la  laparotomie  par  exemplc;  mais, 
dans  les  cas  de  colique  hepatique  on  nephretique,  dans  les  cas  de 
diarrhee,  on  peut  invoquer  un  tout  autre  processus.  Nous  n’insisterons 
pas  sur  ccs  fails;  il  nous  suffit  d’avoir  etabli  la  possibility  d’une  albumi- 
nuric ou  plutot  de  plusieurs  varietes  d’albuminurie  par  reaction  nerveuse. 

On  a moins  etudic  les  changements  que  peuvent  presenter  les  autres 
matiercs  albumino'ides.  Cependant  quelques  experiences  de  M.  Bouchard 
semblent  etablir  que  la  section  des  nerfs  ou  de  la  inoelle,  e’est-a-dire  la 
suppression  de  Paction  nerveuse,  a pour  effet  d’augmenter  la  teneur  cn 
librine  du  sang  veineux  sortant  de  la  partie  enervee.  L’excitation  directe 
ou  reflexe  a un  effet  inverse;  elle  diminue  le  taux  de  la  librine. 

Enfin  les  viciations  nutritives  peuvent  se  traduire  par  la  formation  de 
substances  toxiques.  Dans  un  grand  nombre  d’affections  nerveuses  on  a 
observe  une  augmentation  de  la  toxicite  du  sang  ou  de  Purine;  sous  l’in- 
Huence  de  violentes  emotions,  le  lait  de  la  nourrice  devient  toxique  pour 
le  nourrisson.  11  est  inutile  d’insister  sur  ccs  fails  qui  ont  deja  etc  etudies, 
dans  le  premier  volume  de  cet  ouvrage,  a propos  des  auto-intoxications. 


Role  des  reactions  nerveuses  dans  le  ddveloppement  des  diverses 
manifestations  arthritiques.  — L’influence  des  troubles  nerveux  sur  la 
nutrition  rcssort  nettement  de  Petude  des  diverses  manifestations  brady- 
trophiques.  Nous  avons  deja  parle  du  diabete  qui  peut  naitre  a la  suite 
d’excitations  nerveuses  et,  en  tout  cas,  cn  esttoujours  fortement  influence. 
Une  remarque  analogue  s’applique  a la  lithiase  biliaire;  en  admettant 
racme  son  origine  microbienne,  il  fan L reconnailre  que  la  formation  des 
calculs  est  notablement  favorisce  par  les  causes  deprimantes  de  Pactivilc 
nerveuse;  e’est  la  maladie  qui  s’observe  apres  les  grands  chagrins. 

Mais  oil  Pinlluence  nerveuse  apparait  le  plus  nettement,  e’est  dans  la 
pathogenic  de  la  gouttc  ; elle  est  egalement  importante  dans  la  production 
de  la  dialbese  et  dans  Peelosion  des  acces.  Les  fatigues  de  toutes  sortes. 
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ent  In  formation  do  l’acide  unque,  los  soucis,  lcs  responsa- 
l ion , los  exces  do  travail,  l’abus  dos  plaisirs  veneriens,  los 
»rales,  los  emotions  du  jou,  voila  autant  do  causes  (jui  hatent 


(pii  augmentent 
bilites,  l’ambi 

sooousscs  morales,  los  emotions  du  jou,  voila  autant  do  causes  qui  Latent 
l’apparition  do  la  maladio  : or,  la  pluparl  d’cntros  olios  no  s’observont  pas 
choz  los  pcuples  sauvagcs;  aussi  l’histoire  etablit-elle  que  la  goutlo  s’osl 
promenee  sur  le  inondc  comine  la  civilisation. 

La  connaissance  des  causes  do  la  goutte  nous  donno  le  movon  do  l'evi- 
ler.  On  dcvrai  remplacer  les  excitations  manvaises  par  dos  excitations 
salutaires ; il  faudra  conseiller,  aux  sujets  predisposes,  la  vie  au  grand 
air,  lcs  voyages,  lcs  distractions,  lour  dire  d’eviter  les  fatigues  ot  los 
exces ; lour  prescriro  des  excitations  cutanees,  lelles  que  lotions,  lrictions, 
bains,  etc. 

Les  causes  qui  provoquent  l’apparition  de  1 acces  ne  representent 
parfois  que  Pexageration  dune  des  conditions  precedentes;  le  plus 
souvent  co  sera  une  excitation  de  meme  nature,  mais  plus  brusque,  reali- 
sant  un  veritable  choc.  On  vort  1 acces  eclatcr  apres  un  coup  sur  une 
jointure;  dans  d’autres  cas,  ce  sera  un  choc  moral,  ou  bien  un  choc 
genital,  ou  bien  enlin  un  choc  therapeutique,  L administration  intempes- 
tive  d’un  vomitif,  d’un  purgatif  ou  d’une  douche. 

C’est  done  par  l’usage  bien  ou  mal  entendu  dos  reactions  nerveuses  que 
l’individu  qui  a une  tare  originelle  peut  echapper  a ses  destinees  patho- 
logiques  ou  hater  leur  realisation. 

Influence  des  reactions  nerveuses  sur  la  chaleur  animate.  — En 
modifiant  la  circulation,  les  secretions,  en  reglant  Pintensite  dos  niouve- 
ments  respiratoires  en  agissant  sur  la  nutrition  ct  sur  la  contractilitc 
musculaire,  le  systeme  nerveux  joue  le  role  capital  dans  la  repartition  de 
la  chaleur  animale,  e’est-a-dire  dans  la  production  du  calorique,  sa  distri- 
bution et  son  rayonnement.  Bien  que  lc  mecanisme  des  licvres  ner- 
veuses soit  fort  complexe,  on  doit,  semble-t-il,  attribuer  une  grande  im- 
portance aux  contractions  musculaires  dans  la  production  exageree  du 
calorique.  Philippen  a montre,  en  effet,  que  chez  les  animaux  eura  rises 
P excitation  des  nerfs  sensitifsne  product  plus,  comine  chez  Fanimal  sain, 
des  changements  dans  le  metabolisme  de  la  matiere  et  n’est  plus  suivie 

d’une  elevation  thermique.  . . , 

Nous  n’insisterons  pas  longuement  sur  cette  question,  qui  sera  traitee 
avec  tous  lcs  details  necessaires  dans  les  deux  chapitres  consacres  a la 
fievre  et  a l’liypothermie.  C’est  qu’en  effet  il  faut  envisager  successive- 
ment  les  cas  ou  les  reactions  nerveuses  aboutissent  a l’elevation  de  la 
temperature  ct  ceux,au  contraire,  oil  dies  provoquent  un  abaissemcnt. 

11  cxiste  toute  une  categoriedc  licvres  nerveuses,  qu  on  observe  surtout 
quand  les  reactions  sont  facilcs  a metlre  en  jeu,  c’est-a-dire  ehez  os 
enfants,  les  hysteriques,  lcs  malades  et  les  convalescents.  11  sullit  aloi> 
d’un  travail  musculaire  ou  intellectual  exlrememcnt  leger,  d une  emotion, 
d’une  col  ere  pour  que  la  temperature  monte  de  pbisieurs  degres:  parlom 
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c’csl  une  emotion  agreable,  coniine  la  visite  des  parents  le  jemli  el  le 
dimanche  a lhopital. 

D’autres  fois,  la  temperature  s’eleve  parce  qu’on  vent  imposer  an  sujet 
line  obligation  qui  Ini  deplait.  M.  be  Noir  a observe  mi  enfant  qui  so,  debat- 
tait  parce  qu’on  voulait  prendre  sa  temperature  : on  le  maintint  de  force 
et  on  trouva  59°;  quelqucs  heurcs  apres,  l’cnlant  etant  calme,  se  laissail 
fairc  de  bonne  grace  : la  temperature  etait  tombee  a 37°.  Une  influence 
analogue  agit  pour  contrecarrer  Uaction  refrigerente  dcs  bains  lroids;  si 
le  malade  sc  refuse  a la  balneation,  s’il  resisle,  sa  temperature  organique, 
malgre  Uaction  de  l’cau  froidc,  monte  de  plusieurs  dixiemes  de  dcgre. 

Chez  les  convalescents,  on  observe  a chaque  instant  dcs  elevations 
analogues  qui  sont  dues  siniplement  a un  travail  peu  fatigant;  il  sullit 
<pie  le  sujet  prenne  quebpies  soins  de  toilette,  qu  il  se  pcigne.  on  bien 
qu’il  fasse  une  lecture  un  peu  longue,  pour  quo  la  temperature  remonte; 
il  en  est  de  meme  qiiand  on  le  laisse  sc  lever  pour  la  premiere  fois  ou  qu  on 
commence  a Ualimenter.  Ces  faits  eclairent  le  mecanisme  de  ce  qu  on 
appelle  la  jievre  hysterique:  ils  montrent  que,  si  un  systeme  nerveux 
robuste  sait  garantir  1’economie‘contre  les  variations  thermiques,  la  fai- 
blesse  nerveuse  rend  sa  protection  moins  vigilante  ct  moins  eflicace;  cl  le 
en  fait  un  reactif  particulierement  sensible  pour  les  agents  provocateurs 


de  la  fievre. 

Nous  savons,  par  un  grand  nombre  d’cxemplcs,  que  les  memes  causes 
peuvent,  suivant  lour  intensite,  produire  des  effets  diametralement  oppo- 
ses. Cette  loi  s’applique  a la  chaleur  animale;  les  divers  agents  provoca- 
teurs des  iievres  nerveuses  peuvent  amener  Uliypothermie.  Ce  sont 
surtout  les  grandes  emotions,  les  impressions  tres  vives,  les  excitations 
violcntes  qui  abaissent  la  temperature;  mais  on  observe  alors  toutc  une 
serie  de  ])henomcnes  graves  dont  Uensemble  constituc  un  syndrome  im- 
portant, le  choc  nerveux. 


CHAP1TRE  IV 

LE  CHOC  NERVEUX 


Definition  du  choc  nerveux.  — Causes  predisposantes  el  causes  detenninantes.  — Svm- 
ptoinatologic.  — Anatomic  pathologique ; altdrations  hislologirjues  des  centres  nerveux. 

Physiologic  pathologique;  discussion  des  tlieorics  proposers;  role  des  troubles 
nulritils  dans  la  genese  des  accidents. 


Le  choc  nerveux,  dont  le  choc  trainnatiqiie  represente  le  type  le  mieux 
comm,  est  un  syndrome  morbide  consecutif  a de  violcntes  excitations. 
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Mais,  si  [’on  vcul,  donner  a ce  type  elinique  une  autonomic  exactc,  il  faut 
commcncer  par  le  differencier  des  divers  complexus  qui  lui  ressemblent 
et  (pii,  survcnant  dans  des  conditions  idcntiques,  peuvent  coexister  avcc 
lui 

Lcs  excitations  ncrvcuses  sont  susceptibles  de  produirc  trois  varietes  de 
syncopes  (Brown-Sequard) : syncope  cardiaque,  syncope  rcspiratoire,  syn- 
cope des  echanges  on  mieux  syncope  nutritive. 

La  syncope  cardiaque,  la  mieux  connue  ou  la  ]dus  etudiee,  n’est  pas 
toujours  facile  a distinguer  cliniquemcnt  du  choc  ncrveux  : dans  bien 
des  fails,  donnes  comme  des  exemples  de  syncope  cardiaque,  les  pheno- 
menes  otaient  plus  complexes.  Supposons  une  violente  emotion  : lc  coeur 
s’arrete  : e’est  la  syncope ; puis  ses  battements  reprennent  et  ne  tardent 
pas  a presenter  de  nouveau  lour  rytlime  normal ; pourtanton  voit  subsister 
un  grand  nombre  de  troubles  morbides  qui  reconnaissent  evidemment 
une  autre  cause  qu’un  arret  momentane  des  mouvements  du  coeur. 

Les  memes  considerations  peuvent  s’appliquer  a la  syncope  rcspiratoire. 
Aussi  devons-nous  supposer  qu’a  cote  de  ces  troubles  facilement  appre- 
ciables,  il  s’en  produit  d’autres,  moins  saisissants  et  moins  evidents.  C'est 
en  effet  dans  le  mecanismc  intime  de  la  nutrition  qu’il  faut  chercher  la 
cause  des  phenoinenes  observes;  leur  interpretation  devient  aisee  si  I on 
tient  compte  des  modifications  que  subissent  les  diverses  parties  de  1 or- 
ganisme.  Dans  tous  les  points  ou  se  rendent  lcs  expansions  du  systemc 
nerveux,  on  peut  voir  survenir  da  serie  complete  des  phenomenes  inbi- 
bitoires.  Mais  parmi  ces  manifestations,  les  vines  sont  accessoires,  secon- 
daires,  ou  conti  n gentes : une  seule  cst  indispensable  et  necessaire  : c’est 
ccllc  que  Brown-Sequard  designait  sous  le  nom  d’arret  des  echangcs  et 
qui  serait  peut-etre  mieux  denommee  arret  ou  affaiblissement  de  la  nutri- 
tion . 

Nous  sommes  amenes  ainsi  a proposer  la  definition  suivante  : 

Le  choc  cst  un  etat  morbide,  resultant  d’une  excitation  violente  et 
brusque  du  systeme  nerveux  et  caracterise  par  un  ensemble  de  modifi- 
cations dynamiques  de  Lorganisme,  dont  une  seule,  l’arret  ou  1 affaiblis- 
sement de  la  nutrition,  e’est-a-dire  des  echanges  entre  le  sang  et  les 
tissus,  est  constante  et  indispensable. 

Les  causes  du  choc  nerveux.  — Causes  predisposantes.  Tous  les 
etres  vivants  nc  sont  pas  egalement,  predisposes  an  choc  nerveux.  Plus  un 
animal  est  eleve  en  organisation,  plus  il  est  sensible  aux  dilTercntes  causes 
qui  peuvent  produire  cet  etat  morbide.  Aussi  cst.-ec  chcz  1’bomme  que  le 
choc  s’obscrve  le  plus  souvent  ; on  peut  memo  le  voir  survenir  a la  suite 
de  traumatismes  fort  legers.  Car  ce  qui  domino  Unite  l'histoire  etiolo- 
giipie  du  choc  nerveux,  c’est  qu’il  n’existe  aucun  rapport  constant  entre 
l’intensite  de  la  cause  et  la  gravite  de  ses  effets.  En  pareourant  les  obser- 
vations cliniques  ou  en  comparanl  les  laits  experimentaux,  on  est  frappe 
no  In  variability  des  resultats,  alors  que  les  diverses  conditions  de  deter- 
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minisme  sonl,  en  apparencc,  i(leiitiqucs.  II  laut  done  soumeltre  a one, 
analyse  minutieuse  les  fails  observes;  on  parviendra  ainsi  a fixer,  <1  nne 
fagon  plus  precise,  les  conditions  qui  favorisent  on  entravent  la  produc- 
tion de  cet  etat,  morbide. 

be  cboc  nerveux  est  frequent  chez  I’adulte;  il  est  rare  aux  deux 
extremes  de  la  vie. 

L’enfant  supportc  souvent  les  traiunatismes  avee  one  facilite  eton- 
nantc  ; sa  resistance  parait  encore  plus  grande  si  on  tient  comple  de  son 
pen  de  devcloppement.  Une  me  me  cause  vulnerante,  agissant  sur  un 
adulte  et  sur  un  enfant,'  determ inera  chez  ce  dernier  une  alteration  d une 
etendue  relativement  plus  considerable;  ct.  pourtant  les  phenomenes 
pourront  etre  moins  graves.  Ce  n est  pas  a dire  quo  le  choc  n existe  pas 
chez  C enfant,  mais  il  est,  remarquable  par  sa  benignite  ct  par  la  rapidite 
avec  laquelle  il  se  dissipe,  c ost  ce  qui  nous  explique  1 innocuite  des  ope- 
rations chirurgicales  les  plus  serieuses. 

On  s’est  demande  a quoi  tient  cette  immunite  relative.  On  pent  faire 
une  part  a 1’integrite  des  visceres  qui  n’ont  pas  encore  subi  1 action  des 
diverses  causes  morbifiques,  toxiques  ou  infectieuses.  On  peut  invoquer 
l’insoueiance  des  enfants,  il  n’y  a pas  chez  eux  d’influence  morale.  Enfin, 
a cette  periode  de  la  vie,  existe  une  independence  fonctionnelle  entre 
les  divers  centres;  les  causes  qui,  chez  l’adulte,  inhibent  l’activite  medul- 
laire,  restent  sans  action  chez  les  jeunes  sujets.  Norris  a publie,  sur 
cette  question,  une  serie  d’experiences  interessantes  : il  dccapite  des 
grenouilles  adultcs  et  constate  que  ees  animaux  demeurent  immohiles; 
pendant  un  certain  temps,  les  reflexes  medullaires  sont  supprimes.  II 
repete  la  memo  experience  sur  de  jeunes  grenouilles,  et  voit,  que  les  re- 
flexes, loin  d’etre  amoindris,  sont  souvent  exageres.  On  observe,  du  reste, 
des  differences  scmhlahles  en  operant  sur  les  mammiferes. 

Le  choc  nerveux  n’epargne  pas  le  vieillard  : mais  il  revet  chez  Iui  des 
caracteres  symptomatiques  particuliers.  La  susceptihilite  reactionnelle 
est  considerablement  affaihlie;  aussi  les  manifestations  cliniques  sont- 
clles  moins  bruyantes;  en  revanche  elles  se  prolongent  plus  longtemps  ct 
entrainent  la  mort  plus  souvent  que  chez  l’adulte. 

Les  memes  considerations  peuvent  s’appliquer  a l’influence  du  scxc. 
Contrairement  a ccqu’on  auraitpu  penser,  la  femme  est  moins  sujettc  que 
Ehornme  au  choc  nerveux  ou  du  moins  an  choc  traumatique,  ce  qui  tient  a 
la  moindre  activite  de  ses  centres  inhihi toires  ct  a sa  plus  grande  patience. 

Nous  scrons  brefs  sur  lesautres  causes  adjuvantes;  nous  n’aurions  qu’a 
repeter  ce  que  nous  avons  dit  a propos  de  I’age  ct  du  sexc. 

L’etat  mental  de  l’individu  merite  surtout  d’etre  pris  en  consideration 
et  explique,  jusqu’a  un  certain  point,  les  modifications  symptomatiques 
qu’on  observe  aux  differentes  periodes  de  la  vie. 

Tout  ce  qui  exalte  les  facultes  psychiqucs  favorise  le  choc;  or  la  surex- 
citation  mentalc  est  rare  chez  l’cnfant,  qui  aT insouciance,  chez  la  femme, 
qui  a la  patience.  Son  influence  s’est  bicn  manifestce,  pendant  la  Com- 
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mune,  ou  Ic  choc  traiiniatique  etait  beaucoup  plus  frequent  parnii  les 
insurges  quo  panni  les  troupes  regulieres. 

C’cst  aussi  a la  difference  dc  I’etat  mental  qu’il  faut  allribuer,  pour 
line  part,  la  difference  dcs  resultats  qu’on  obtient  dans  les  amputations 
necessitous  par  nn  accident  on  par  unc  maladic  chroniquc.  Dans  ce  der- 
nier cas,  le  patient  a etc  prepare,  de  longue  date,  a l’idee  de  l’operation 
ct  il  I’attend  souvent  cornime  une  delivrance.  S’il  s’agil  d’un  traumatisinc, 

1c,  Idesse  no  s’est  pas  habitue  a la  pensee  qu’il  allait  perdre  un  mernbre  el 
cette  nouvelle  met  scs  centres  nerveux  dans  un  elat  de  surexcitabilite 
favorable  a la  production  du  choc. 

L’histoirc  des  operations,  rend ucs  necessaires  par  les  traumatismes, 
souleve  line  question  fort  interessantc. 

Supposons  un  blesse  atteint  de  choc  traumatique;  si,  pour  parer  a des 
accidents  immediats,  on  est  force  d’intervenir  chirurgicalement,  quel 
sera  l’effet  de  cc  nouveau  trauma tisine?  Pour  ceijx  qui  voient  dans  le 
choc  un  phenomene  d’epuisement  nerveux,  il  est  bicn  certain  qu’une 
nouvelle  cause  d’epuisement  devrait  augmenter  les  effets  dc  la  premiere. 
Or,  dc  nombreuscs  observations  cliniques  demontrent  qu’il  n’en  est  rien: 
les  blesses  supportent  parfaitement  les  operations  qu’on  est  force  de 
pratiquer ; un  premier  choc  empeche  un  deuxieme  choc. 

Les  ciulres  causes  prdclispos antes  du  choc  nerveux  sont  moins  impor- 
tantes  ou,  plutot,  sont  moins  completement  etudiecs. 

On  a dit  que  le  choc  est  favorise  par  toutes  les  causes  qui  affaiblissent 
l’individu.  Dans  ces  termes,  l’affirmation  n’est  pas  exacte  ; le  choc  est 
aussi  frequent  chez  les  gens  vigoureux  que  chez  les  gens  affaiblis;  mais, 
chez  ces  derniers,  les  manifestations  sont  plus  durables  ct  plus  graves; 
e’est  la  meme  situation  que  chez  les  vieillards. 

Dans  les  observations  oil  des  individus  atteints  dc  lesions  organiques 
out  succombc  rapidement  a la  suite  d’un  traumatisme,  on  pent  se  deman- 
ds s’il  s’est  toujours  agi  recllcmcnt  de  choc  nerveux.  Bien  souvent,  chez 
les  cardiopathes,  est  survenue  unc  syncope  mortelle;  chez  les  diabeti- 
ques,  les  accidents  reinvent  generalcment  de  l’acetonemie.  Seules,  les 
lesions  du  rein  semblcnt  exercer  unc  influence  considerable  • encore  est- 
il  qu’elles  predisposent  surtout  aux  accidents  qui  suivent  les  operations 
pratiquees  sur  les  voies  urinaires. 

Les  auteurs  anglais  onl  beaucoup  insiste  sur  V alcoolisme  chroniquc. 
Son  influence  nc  ressort  pas  d’une  fagon  manifeste  de  la  lecture  des  obser- 
vations; souvent,  cn  eflet,  on  voit  notcr  des  phenomenes  d’excitation 
qui  font  plutot  penser  au  delirium  tremens  qfi’au  choc  nerveux;  ailleurs 
il  s’est  agi  d’accidents  d’ordre  infecticux  auxquels  Lalcoolisme  predispose 
d’une  facon  manifeste. 

Nous  nc  discutcrons  pas  longuement.  le  role  de  la  chloroformisahon  : 
dc  nombreux  fails  cliniques  cl  experimentaux  semblcnt  a\oir  re>olu  le 
probleme.  Le  chloroforme,  quand  on  commence  a Ladministrer.  pent 
lucr  par  choc  nerveux ; a cette  meme  periode,  les  operations  sont  dange- 
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rcusGS]  car  les  centres  sont  surexciles.  A la  periotic  smvante,  ancstliesie 
fount  complete,  les  reactions  sont  notablement  diminuecs  ct  lc  choc  est 
plus  rare  que  pendant  l’etat  do  veillc.  Cette  influence  favorable  dc  la  chlo- 
roforinisation  s’explique  fncilemefit,  si  on  considerc  lc  choc  coinme  nn 

phenomena  act  if.  . .. 

On  pent  done  resumer  cette  premiere  partie  de  I’etiologie  en  disant 
que  toutes  les  causes  qui  exaltent  les  reactions  nerveuses  favorisent  le 
choc ; toutes  les  causes  qui  diminuenf  l’excitabilite  entravent  la  produc- 
tion dc  cet  elat  morbide. 

Causes  delerminantes . — Les  causes  determinantes  du  choc  neiveux 
sont  extremement  nombreuses;  mais  leur  action  n’est  pas  labile  el  neees- 
saire;  alors  que  les  conditions  semblent  identiques,  on  pent,  voir  sunenii 
tan  tot.  du  choc,  tantot  des  phenomenes  diametralcment  opposes  et,  notarn- 


ment,  des  convulsions.  < 

Le  choc  est  frequent  a la  suite  des  traumatismes  attcignant  les  dille- 
rents  centres  nerveux.  cerveau,  bulbc  ou  moellc  : les  coups  sur  le  crane, 
les  chutes  d’un  lieu  clove  comptent  parmi  les  causes  les  plus  importantes 
de  cet  etat  morbide. 

A cole  de  ces  traumatismes  externes,  nous  pouvons  placer  cc  que  nous 
appellerions  volon tiers  des  traumatismes  internes , e’est-a-dire  les  hc- 
morragies  et  les  embolies  des  centres  nerveux.  11  se  produit  alois  des 
lesions  plus  ou  rnoins  profondes  et  des  excitations  qui  se  transmettent  an 
bulbe.  M.  Duret  invoque,  pour  expliquer  les  effets  produits,  tin  deplace- 
ment du  liquide  cephalo-rachidien  qui,  repousse  vers  le  bulbe,  y produi- 
vait  des  lesions  facilement  appreciates  a l’autopsie.  Cette  interpretation, 
basec  sur  des  experiences  fort  remarquables,  ne  peut  cependant  s appli- 
quer  a tous  les  cas ; si  elle  est  acceptable  quand  il  s agit  dun  violent 
traumatisme  externe,  elle  ne  peut  etre  invoquee  en  cas  d embolic  ou  la  lesion 
reste  circonscrite  a un departement du  ccrveau.  force  est  d admettre  qu  il 
se  produit  une  excitation  agissant  sur  le  bulbe  et,  par  son  intermediate, 
produisant  les  phenomenes  inhibitoires  qui  caracterisent  le  choc  nerveux. 
Meine  dans  le  cas  dc  traumatisme  il  semble  difficile  d’invoquer  une  lesion 
materielle  du  bulbe  quand  on  voit  les  phenomenes  se  dissiper  assez  vitc. 

Pour  que  lc  choc  apparaisse,  il  faut  que  les  lesions  ou  les  troubles  du 
systeme  nerveux  se  produisent  rapidement.  On  a souvent  trouve  des  de- 
sorganisations  considerables  du  ccrveau  et  meme  du  bulbe,  tjui  ne  se 
sont  traduites  par  aucunc  manifestation  incompatible  avec  la  vie:  c ost 
qu’alors  les  alterations  se  sont  devcloppeos  d’une  fagon  lente  ct  progres- 
sive. 


Lc  type  du  choc  traumatique  par  lesion  nervcusc  nous  est  fourni  par 
la  piqure  du  4°  vcntriculc,  ou,  plus  exactcment,  de  ce  point  (pie  Flourens 
a designe  sous  lc  nom  de  nocud  vital.  Les  recherclies  de  Broivn-Sequard, 
dc  (iad  et  Marinesco  demontrent  ipie  la  piqflre  n’agit  pas  en  delrnisant 
un  centre,  mais  en  inbibant  les  parties  sous-jaccntes  de  la  moellc  : e'est 
done  un  phenomene  actif,  une  excitation  qui  produit  en  meme  temps  un 
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arret.  des  echnnges.  Si,  mi  lieu  de  piquer  le  bulbe,  on  le  detruit  progres- 
sivcincnt,  ou  si  Foil  fail  une  incision  circulaire  aulour  du  noeud  vital,  on 
ne  produit  plus  Barrel  dc  la  respiration.  IVautre  part,  nous  avons  constate 
ipie,  si  on  excite  le  bulbe  en  promenant  un  stylet  a sa  surface  ou  en  le 
soumettant  a Faction  d’un  courant  interrompu,  on  ralcnlit  on  Fon  suspend 
les  mouvements  respiratoires  ; en  meme  temps  le  sang  devient  parfois 
rouge  dans  les  veines ; enfin,  si  les  pneumogastriques  soul  intacts,  le  coeur 
pent  s’arreter;  il  est  done  possible  de  determiner,  par  cc  procede  experi- 
mental, les  trois  varietes  de- syncopes  quo  nous  avons  admises. 

Un  moyen  Ires  simple  d’exciter  le  bulbe  consiste  a abaisser  fortement 
la  tote  de  Fanimal : dans  ces  conditions,  comme  Fa  montre  Brown-Se- 
quard,  le  bulbe  est  tiraillc  ct  reagit  en  inhibant  la  respiration  (ralentisse- 
ment  ou  arret  passager)  et  la  nutrition  des  tissus.  Nous  avons  repete  plu- 
sicurs  fois  cette  experience  en  lui  appliquant  la  methode  grapbique;  nous 
avons  reconnu  qu’a  mesure  qu’on  repete  les  excitations,  les  phenomenes 
sont  de  moins  en  moins  manifestos  : dans  une  de  nos  experiences,  une 
premiere  flexion  amene  un  arret  absolu  des  mouvements  respiratoires  ; la 
deuxieme  les  ralentit,  la  troisieme  reste  sans  effet. 

Dans  le  groupe  des  chocs  d’origine  cerebralc,  on  doit  faire  rentrer 
certains  accidents  consecutifs  a une  vive  impression  morale. 

II  s’agit  en  realite  cFune  action  reflexe  : la  voic  centripete  est  repre- 
sentee par  un  nerf  sensitif  ou  sensoriel;  e’est  parcc  qu’on  a entendu  ou 
appris  une  mauvaise  nouvelle,  parce  qu’on  a vu  un  spectacle  terrifiant 
que  les  accidents  sc  produisent.  Plus  rarement  il  s’agit  d’une  legere  im- 
pression doidoureuse,  qui,  cbez  certains  sujets  predisposes,  fait  croire  a 
un  accident  grave  et  suffit  a determiner  le  choc.  Quel  qu’ait  ete  le  point 
de  depart,  le  mecanisme  est  le  meme  : Fimpression  arrivee  au  cerveau  se 
transmet  au  bulbe  ct  determine  des  phenomenes  d’arret. 

Le  choc  moral  joue  un  grand  role  dans  la  production  du  choc  trauma- 
tique,  ainsi  que  nous  avons  essaye  de  l’etablir  a propos  des  causes 
predisposantes.  Mais  il  importe  de  remarquer  qu’il  n en  est  pas  toujours 
ainsi  : un  homme,  qui  vient  de  subir  un  traumatisme  grave,  ecoute  avec 
indifference  une  mauvaise  nouvelle;  rcciproquement  un  traumatisme  ne 
determine  pas  de  troubles  nouveaux  cbez  un  homme  accable  par  un  choc 


moral. 

11  suffit  de  parcourir  les  auteurs  pour  trouver  de  nombreux  exemples 
de  chocs,  souvent  graves  et  parfois  mortels,  reconnaissant  pour  cause  la 
frayeur,  la  crainte,  le  chagrin  ou  la  joie.  Des  homines  son!  morts  parce 
qu’on  avait  fait  le  simulacre  dc  les  tuer.  Des  etudiants  se  saisissent  d un 
surveillant  ct  annoncent  qu’ils  vont  lui  tranchcr  la  tetc;  ils  1 agenouillent 
et  le  frappent  a la  nuque  avec  une  serviette  mouillee;  quand  on  le  releve, 
il  avait  cesse  dc  vivre  (Mansell-Moulin).  Un  employe  de  chemin  dc  fer  est 
amene  a l’hopital  dans  un  elat  dc  choc  des  plus  alarmants  : le  pied, 
disait-on,  avait  etc  broye  par  une  machine;  on  F examine  ct  on  constate 
< j ue  la  roue  n’avait  ecrase  (pic  le  bout  de  sa  botte  (Page). 
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II  serai  I facile  do  multiplier'les  fails  de  cc  genre;  c’est  a peine  si  nous 
avons  licsoin  do  rappelcr  les  exemples  hisioricjues  do  Sop  ioi  c,  < c mi. 

1c  Tvran,  do  Pitt  suecorabant  a l’annoncc  d une  nouvclle  imprevuc. 

Le  riro  escessif  pout  devenir  une  cause  do  mort,  coniine  ccla  est  arrive 

a Xerxes  ot  an  poete  Philemon  (Yalerc-Maxime).  _ 

L’experimenlaleur  no  pent  guere  cludier  sur  les  animaux  I lnllucncc  dcs 
causes  morales.  Nous  devons  pourtant  citer  les  ingenieuses  experiences  de 
Gouty  ot  Charpentier,  qui  ont  vu  les  excitations  sensorielles  produire, 
quand  olios  etaient  emotionnelles,  des  reflexes  cardio-vasculaires. 

Quelipies  fails  semblent  etablir  quo  les  excitations  portant  directc- 
ment  sur  la  moelle  peuvent  determiner  Barret  des  eebanges.  Commc  l a 
montre  Brown-Sequard,  la  section  de  la  moolle  produit  tantot  des  convul- 
sions, et  le  sang  veineux  reste  noir,  tantot  des  paralyses  d emblec,  et.  o 
sang  veineux  deviont  rouge;  en  meme  temps,  la  temperature  s’abaissc  et 
If  exhalation  de  l’acido  carbonique  diminue  (Grehant  et  Quinquaud). 

Chez  Bhommc,a  la  suite  des  sections  medulla  ires,  Irois  eventualites  son! 
possibles  : on  bien  le  malade  asphyxie  et  la  temperature  s’eleve;  dans 
un  cas,  rapporte  par  Brodie,  le  thermometre  place  dans  l’aisselle  mar- 
quait  44°, 5;  on  bien  la  temperature  s’abaissc  pour  se  relever  ensuite;  ou 
bien,  el  plus  rarement,  elle  s’abaisse  constamment  de  plus  en  plus. 

Les  excitations  des  nerfs  centrifuges  peuvent  produire  des  phenomencs 
d’inbibition  dans  les  parties  auxquelles  ils  sc  rendent;  il  s’agit  d’un  choc 
local  dont  l’etude,  fort  importante  au  point  de  vue  de  la  physiologic 
pathologique,  pent  etre  laissec  de  cote  au  point  de  vue  purement  medical. 
11  n’en  est  plus  de  meme  pour  la  section  dcs  nerfs,  qui  pout  aussi  etre 
suivie  de  l’apparition  de  sang  rouge  dans  les  veines  provenant  du  membre 
cnerve.  G’est  cc  qu’on  observe  constamment  quand,  chez  un  animal,  on  a 
sectionne  le  sciatique  et  le  crural. 

Mais  tons  ces  faits  soulevent  une  objection.  Qu  il  s’agisse  d’unc  paralysie 
peripherique,  medullaire  on  cerebrate,  faut-il  attribuer  la  coloration  rouge 
du  sang  veineux  a un  arret  on,  du  moins,  a un  adaiblissement  des  eebanges 
produit  par  un  acte  inhibitoire?  Ne  peut-on  invoquer  simplemcnt  l’inacti- 
vite  des  parties  paralyses?  Brown-Sequard,  qui  s’est  pose  la  question, 
repond  par  le  fait  suivant : il  fait  dcs  circulations  artificielles  sur  le  cadavrc 
treize  ou  quatorze  beurcs  apres  la  rnort,  et  constate  que  le  sang  devient 
noir  en  traversant  les  muscles;  pourtant  l’immobilite  est  encore  plus 
complete  que  dans  les  cas  de  paralysie,  et  l’inlhience  nerveuse  est  totalc- 
ment  supprimee. 

Les  excitations  des  nerfs  sensitifs  ou  de  leurs  terminaisons  comptent 
parmi  les  causes  les  plus  importantes  du  choc  nerveux;  cllcs  expliquent, 
en  parlie,  b;s  accidents  consecu til's  aux  traumatismes , surtout  aux  bles- 
sures  par  armes  a feu;  il  se  produit  alors  une  violcnte  irritation  dcs  nerfs, 
de  la  peau,  des  muscles,  des  tendons  et  surtout  du  perioste  et  do  Los. 
Or,  la  section  d’un  os  est  souvent  suivie  de  troubles  Ires  notables.  Chez 
les  malades  non  aneslhcsies,  la  mort  pent  survenir  quand  on  commence  a 
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scier  1'os  (Pirogolf);  memo  pendant  le  sommeil  cldorolbrinique,  on  con- 
state a ce  moment  mi  abaissement  de  temperature  qui  atteint  0°,1  environ 
el  ne  se  produil  pas  quand  on  coupe  les  parties  molles  (Jordan). 

Enfin,  dans  les  cas  de  grands  tramnatismes,  il  faut  tcnir  compte  do 
role  des  Mmorragies , <pii  favorisent  on  aggravcnt  le  choc  ct,  parfois. 
suffisenta  leproduirc;  c’est  alors  quo  les  patients  succomhenl  rapidement, 
sans  convulsions,  et.  qu’on  trouve  leur  coeur  rempli  de  caillots. 

II  n’est  pas  necessaire  quo  les  lesions  soient  anssi  graves  pour  quo  le 
choc  se  produise ; chez  certains  animaux  l’arrachement  du  nerf  sciatiquo 
pout,  entrainer  la  mort. 

A cote  du  traumatisme,  il  faut  faire  unc  large  part  aux  excitations 
cutanees  produites  par  les  agents  physiques  ou  chimiques;  les  pheno- 
inenes  peuvent  etre  fort  graves  quand  Firritation,  memo  superlicielle, 
porte  sur  line  grande  etendue  du  tegument.  C’est  ce  qu’on  realise  en 
appliquant  sur  la  peau  differentes  substances  irritantes,  comme  le  chloro- 
form e ou  le  choral  anhydre,  en  plongeant  dans  l’eau  froide  ou  dans  l'eau 
houillante  line  portion  notable  du  corps  ou  une  region  richement  innervee, 
comme  la  partic  anterieure  de  la  tete.  Nos  experiences,  completees  par- 
odies de  MM.  Boyer  et  Gurnard,  demontrent  que  les  accidents  irnmediats, 
consecutifs  aux  brulures  etendues,  ne  peuvent  s’expliquer  que  par  le  choc 
nerveux;  on  conpoit  ainsi  1’hypothermie  progressive  presentee  par  les 
malades. 

La  sensibilite  du  peritoine  rend  compte  de  la  frequence  du  choc  a la 
suite  des  traumatismes  portant  soit  sur  cette  sereuse,  soit  sur  les  viscercs 
qu’elle  renferme,  soit  sur  la  paroi  ahdominale. 

Chez  les  animaux  superieurs  et  chez  l’homme,  il  suflit  parfois  de  prat i - 
quer  unc  simple  laparotomie  pour  amener  le  choc.  Ce  resultat  est  heurcu- 
sement  except ionnel,  sauf  quand  le  peritoine  est  deja  malade. 

Les  experiences  de  MM.  Ch.  Richet  et  Reynier  ct  les  recherches  plus 
recentes  de  MM.  Guinard  et  Tixier  sur  l’evisceralion  mettent  bien  en  evi- 
dence Linfluence  des  irritations  du  peritoine. 

Les  traumatismes  determinent  le  choc,  surtout  quand  un  vi serve  est 
atteint.  Aussi,  dans  les  cas  de  plaie  penetrante  de  l’ahdomen,  est-on  ]iar- 
fois  conduit  a supposer  qu’un  organe  a etc  lese  a cause  de  la  prostration 
dans  laquelle  est  tombe  le  malade  (Longmorc) ; le  choc  devient  ainsi  un 
moyen  de  diagnostic. 

Des  douleurs  viscerales  peuvent  aussi  produire  le  syndrome  ipie  nous 
etiulions;  on  l’a  signale  an  cours  des  coliques  hepatiques  ou  nephretiques. 
de  l’etranglement  interne;  Bryant  l’a  observe  a la  suite  de  la  ponction 
d’un  kyste  hydntique.  Les  experiences  de  Leivisson,  cellos  de  Simianowsky 
on l demontre  (pic  l’ecrasement  des  reins,  de  1 uterus,  de  la  vossie.  que 
l’excitation  des  voies  hiliaircs  peuvent  produire  des  accidents  nerveux 
souvent  graves  et  durables. 

Des  fa  its  precedents  nous  pouvons  rapprocher  1 histoire  des  troubles 
consecutifs  aux  lesions  du  testicule.  Les  coups  portes  sur  cet  organe 
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do  torn  linen  I frequemment  la  syncope,  et  f ischer  rappm  0 ul' ?llj 
cos  conditions,  la  mort  survint  cn  quclqnes  heurcs.  La  sensilnlite  ,1c  cc 
ocanc  est  si  grande  que,  memo  fchez  les  indivulus  endorm.s,  on  \oil 
parfois  survenir  le  choc  quand,  dans  la  castration,  on  piatiquc  •n,|  1,1 
du  cordon;  en  toutcas,  il  cst  frequent  d observer,  ace  mo  men  , 1,11,1  ,,u- 

sement  du  pools  radial.  , . 

Les  animaux  scmblent  bien  moins  sensibles  que  1 bonunc;  sur  un  cine 
dont  nous  enregistrons  la  circulation  ct  la  respiration,  nous  ecrasons  c 
testicule  gauche  dans  Ics  mors  d’une  grosse  pincc  : aussitot  la  respiration 
perd  sa  regularity  tandis  que  la  pression  arterielle  augmente  momen- 
tanement  et  quo  les  mouvements  du  cceur  deviennent  arythmiques.  Les 
troubles  cardiaques  n’ont  etc  que  passagers,  la  respiration  cst  rcstee  asscz 
long  temps  irreguliere  et  superlicielle;  ct  lc  sang  a pi  is  une  eo (nation 
rouge  dans  les  veines.  Tous  ccs  phenomenes  mOrbides  etaient  du  restc 

dissipes  an  bout  d’un  quart  d'heure. 

Les  recbercbes  de  Brown-Sequard  ont  montre  quo  les  lesions  du  larynx 
peuvent  etre  suivies  d’un  arret  des  mouvements  du  coeur  et  de  k respna- 
tion,  avec  abaissement  rapide  de  la  temperature;  il  y a choc  et  non 
asphyxie.  Ce  resultat  explique  certains  phenomenes  consecutifs  a l’mtro- 
duction  d’un  corps  etranger  dans  les  voies  respiratoires.  Plusieurs  lois  la 
mort  cst  survenuc  rapidement  sans  qu’il  se  soit  produit  one  obstruction 

complete  du  larynx.  . . 

C’est,  surtout  dans  V etude  de  lapendaison  que  le  choc  nerveux  d origine 

laryngee  doit  etre  pris  cn  consideration. 

On  sait  que  les  pendus  sc  presentent  sous  deux  aspects  : tantot  lls  sont 
bleus,  la  figure  cst  crispee  ct  cyanosee;  le  sang  noir  : la  mort  a ete  le 
resultat  de  l aspbyxie;  tantot  ils  sont  blancs;  la  lace  cst  pale,  ajant 
l’cxpression  du  sommcil:  on  admet  alors  que  la  tenninaison  latale  lelevc 
dune  syncope;  dans  cc  cas,  lc  sang  pent-  etre  rosc-clair,  conime  Tom  des 
Pa  note  sept  fois  sur  trentc-sept.  L excitation  du  larjaix  produit,  en  ell  ot, 
ime  inhibition  generale;  aussi  les  patients  perdcnt-ils  presque  iminediatc- 
ment  connaissance,  commc  en  temoigne  le  recit  de  ceux  qu  on  a pu 
rappeler  a la  vie.  Plusieurs  personnes  ont  rapporte  que,  pendant  quclques 
instants,  dies  se  sont  rendu  compte  de  leur  situation,  mais  se  sont  trou- 
vecs  dans  l’impossibilite  de  faire  lc  moindre  mouvement;  quelques-unes 
avaient  voulu  etudier  sur  elles-memes  les  cPtcts  de  la  pendaison;  mais 
aussitot  lancees  dans  le  vide,  dies  sont  devenues  incapables  d’cxecuter  les 
mouvements  necessaircs  pour  reprendre  leur  situation  primitive  et 
a ura ient  succombe,  si  on  n’etait  intervenu  a temps. 

On  a vu  des  gens  se  suicider  en  se  suspendant  a une  conic  qui  elait 
assez  longue  pour  leur  permottre  de  toucher  encore  le  sol  par  les  talons, 
lesgenoux  on  memo  les  fosses.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  on  ne  pent  attri- 
lnier  la  mort  a l’aspbyxie;  il  faut  admettre  un  autre  mecanisme.  On  a pu 
soutenir  quo  la  mort  resullait  de  la  compression  des  veines  on  des 
artercs  du  con , cc  qui  entrainait  P anemic  cerebrale  et,  consccutivcinent, 
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la  syncope.  On  a invoqud  aussi  uno  compression  des  pneumogastriques 
on  (Ics  norfs  larynges ; cotie  derniere  cause  peut  entrer  cn  ligne  de  compte. 
Mais,  (mi  premier  lien,  on  doit  placer  1’irrilation  des  terminaisons 
nerveuses  du  larynx  : il  so  produit  ainsi  un  veritable  choc. 

C’est  aussi  on  irritant  les  terminaisons  nerveuses  du  larynx,  et  acces- 
soirement  du  pharynx  et  des  alveoles  pulmonaires,  quo  le  chloroforme 
peut  determiner  la  inert  rapide.  Le  mecanisme  est  le  meme  que  dans 
les  eas  de  traumatisme  laryngicn;  l’agent  seul  est  different. 

L ’ apparel l pn Imonaire  pent  etre  le  point  de  depart  de  manifestations 
semhlables;  c’est  ce  qu’on  observe  en  faisant  inhaler  aux  animaux,  par 
une  plaie  trachealo,  des  gaz  irritants.  La  respiration  artificielle  produit 
le  meme  elTet;  lorsqu’on  la  pratique  au  moyen  d’un  sou  filet,  comme  cela 
a lieu  couramment  dans  les  laboratoires,  on  constate  (jue  l’animal  ne 
fait  plus  aucun  effort  pour  respirer,  que  sa  temperature  s’ahaisse,  (|ue 
son  sang  devient  rouge  dans  les  vcines.  Cc  dernier  phenomena  avail 
deja  ete  signal e par  Brodie  el  par  Lcgallois;  on  I’attrihue  generalement 
a une  suroxygenation  du  sang.  Brown-Sequard  soulient  qu’il  s’agit  d'une 
diminution  dans  la  production  de  l’acide  carbonique;  l’insufflation  aurait 
pour  resultat  d’exciter  les  terminaisons  intra-pulmonaires  des  pneurno- 
gastriques  et  d’amener  ainsi  un  arret  nutritif.  Si  Lon  coupe  les  pneumo- 
gastriques', 1’insufflation  ne  produit  plus  les  memos  phenomenes;  l’animal 
fait  des  efforts  pour  respirer  et  le  sang  cesse  d’etre  rouge  dans  les  vcines. 
Brown-Sequard  a donne  d’autres  preuves  a l’appui  de  sa  theorie ; il  a fait 
voir  que  le  sang  devient  rouge  alors  meme  qu’on  insuffle  des  gaz  autres 
que  l’oxygene,  de  l’acide  carbonique  ou  de  l’hydrogene,  par  exemple. 
Enfin,  la  temperature  s’abaisse  meme  si  Fair  insuffle  a ete  chauffe,  ce  qui 
prouve  que  ce  n’est  pas  la  ventilation  qui  produit  l’hypothermie. 

Les  affections  pulmonaires,  qui  peuvent  determiner  le  choc,  sont  evi- 
demment  celles  qui  surviennent  d’une  facon  brusque  et  soudainc,  comme 
le  pneumothorax  et  l’emholie.  La  forme  syncopale  de  l’cmbolie  pulmo- 
nairc  centre,  cn  grande  partie,  dans  notre  sujet  : mais  si  elle  est  asscz 
frequentc  chez  l’homme,  elle  est  exceptionncllc  chez  les  animaux  : nous 
avons  vainement  essaye  de  la  reproduirc  experimentalemcnt,  soit  sur  le 
chien,  soit  sur  le  lapin  : I’injection  de  substances  determinant  des 
embolies  capillaires  (mercurc  metallique,  poudre  d’amidon,  poudre  de 
lycopodc,  gaz,  chloroforme,  huile  de  croton),  amenc  la  mort  par  asphyxie ; 
l’introduction  d’un  corps  etranger  volumincux  ne  produit  aucun  trouble 
immediat. 


Symptomes  du  choc  nerveux.  — Les  symptdmes  qui  caracterisent 
le  choc  nerveux  ont  ete  maintes  fois  deceits  el  sont  aujourd  hui  hien 
conn  ns. 

Yoyons,  par  exemple,  ce  qui  survient  chez  un  honnne  qui  a etc  sou- 
mis  a un  violent  traumatisme;  supposons  qu  un  membre  a ete  broye,  un 
viscere  ecrase,  la  cavite  abdominale  ouverte. 
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Aussitot  Paccidenl  produit,  le  blessc  tombc  a tcrre.  Pariois  pourtant 
l’apparition  des  manifestations  morbidcs  n’cst  pas  soudainc ; ebez  des 
individus  fortement  surexcites,  le  debut  pent  etrc  retar  de  pendant  nn 
temps  assez  long;  on  a vudessoldats  ne  pas  s’apercevoir  de  leurs  blessnres 
et  continuer  a combaltre;  d’autres  vont  an  secours  d’un  carnarade,  cl  ee 
n’est  cjue  quelques  instants  plus  tard  qu’ils  s a ll'a  is  sent  a Inn  tom  . 

Le  malade,  atteint  de  choc,  est  generalcinent  dans  le  decubitus  dorsal; 
sile  cas  est  Ires  grave,  il  garde,  sans  bouger,  la  position  dans  laquelle  on 
Pa  place.  La  mobilite  et  la  sensibilite  semblent  abolies;  la  conscience  ct 
Pintelligence  paraissent.  eteintcs;  le  blesse  est.  indifferent  a tout  cc  qui 
Pentourc.  Pourtant,  si  on  Pinterroge  avec  insistence,  on  pout  encore 
obtenir  line  reponse  juste,  niais  la  parole  est  penible,  1 ai  liculation 
imparfaite,  la  voix  faible,  presquc  imperceptible. 

Les  teguments  sont  couverts  de  grosses  gouttcs  d une  sueur  lioide  ct 
visqueuse;  la  peau  est  completement  decolorec  ct,  an  premier  aboid,  on 
pourrait  croire  que  le  patient  a subi  uneabondante  liemoiiagie.  Lesvemes 
sous-cutanees  sont  souvent  bien  visibles ; elles  renferment  encore  du 
san°’,  mais  ce  liquideest  remarquable  par  sa  teinterosce,  ties  cla no.  Lcs 
inuqueuses  sont  exsangues;  les  levres,  legerement  entr’ouvertes,  sont 
parfois  plus  blanches  que  la  peau.  Le  visage  n’a  aucune  expression ; les 
traits  sont  amincis,  le  nez  est  effile.  Parfois,  Paspect  du  malade  est  tellc- 
ment  modifie  que  ses  parents  on  ses  amis  hesitenta  le  reconnoitre. 

Les  globes  oculaires  sont  souvent  entraines  en  haut  et  incompletement 
reconverts  par  les  paupieres  superieures,  legerement  tombantes ; on 
n’aperpoit  alors  que  les  sclerotiques.  En  soulevant  les  paupieres,  on  cons- 
tate que  les  conjonctives  sont  vitreuses  et  les  pupilles  dilatees. 

Les  excitations  sensorielles  ne  determinent  pas  on  presquc  pas  de 
mouvements  rellexes;  la  sensibilite  generale  est  diminuee,  mais  non 
completement  abolie. 

La  respiration  est  superficielle,  lente,  irreguliere,  souvent  a peine 
perceptible. 

Lepouls  est  faible,  parfois  insensible.  Les  battements  du  cceur  sont 
inegaux,  irreguliers,  quelquefois  interinittents.  On  a dit  qu'ils  etaient 
rapides,  mais  le  plus  souvent  ils  sont  ralenlis,au  moinsdans  les  premieres 
heures  qui  suivent  Paccident. 

La  deglutition  est  encore  possible  et  memo  assez  facile;  la  dysphagic, 
quand  elle  existc,  constitue  un  symptornc  inquietant,  car  elle  indique  un 
trouble  fonctionnel  du  noyau  masticateur  qui  est,  comme  on  sail,  voisin 
du  pnemnogastrique. 

Enfin,  un  des  phenomenes  les  plus  importants  et  lcs  plus  constants  du 
choc  nerveux,  e’est  Pabaissement  de  la  temperature.  L’hypolhermie 
s’apprecie  facilement  entatant  la  peau  du  malade;  dans  les  cas  legers,  le 
ldesse  a conserve  encore  un  certain  degre  do  conscience  et  se  plaint 
vivement  d’une  penible  sensation  de  froid.  La  temperature  centrale  n’est 
pas  moins  abaissee  que  la  temperature  peripherique  : le  tbermomelre. 
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inlroduit  dans  1c  rectum,  nc  monte  guere  au-dessus  do  36  on  36°, 4. 

Formes  cliniques.  — La  plupart  des  auteurs  <|iii  out  ecrit  sur  le  choc 
nervcux  en  adraettent  deux  grand  os  formes  cliniques  : Tune,  designee 
sous  le  nom  de  lorpide  ou  depressive  (Wund stumper  des  auteurs  alle- 
mands),  c’est  cello  quo  nous  venous  d’etudier;  l’autre,  appelee  forme 
(irdtique  ( Wundschreclc  des  Allcmands ; erethic  shock  des  Anglais),  (jiii 
est,  bcaucoup  plus  rare  et  moins  Lien  determinee. 

On  divise  encore  les  observations  de  choc  nervcux  en  deux  groupes 
suivant  quo  les  troubles  sedissipent  ou  s’aggravent  jusqu’a  la  mort. 

Dans  lcsfcas  legers,  I’intelligence  n’est  pas  completement  supprimee; 
le  malade  se  plaint  alors  d’une  sensation  peniblc  de  froid.  Puis,  au  bout 
d’un  temps  variable,  qui  peut  ne  pas  cxceder  quinze  ou  trente  minutes, 
mais  le  plus  souvent  atteint  une  heure  ou  deux,  les  phenomenes  se  dis- 
sipent  progressivement.  Le  pouls  devicnt  plus  fort  cl  plus  regulier;  la 
respiration  plus  ample;  en  merne  temps  le  malade  sc  rechauffe,  il  pousse 
de  profonds  soupirs;  la  dysphagie  diminue,  et  c’est  a ce  moment  qu’on 
observe  surtout  les  nausees  et  les  vomisscments ; ce  sont  souvent  les 
premiers  symptomes  de  V amelioration. 

Des  lors,  le  malade  cesse  d’etre  immobile,  il  change  de  position  et 
adopte  le  decubitus  lateral : la  face  se  colore,  la  peau  est  moite;  enfin  la 
miction  se  rctablit.  Le  malade  sort  de  son  indifference  et  se  plaint  d’une 
grande  lassitude  ctd’un  violent  mal  de  lete. 

L ’amelioration  ne  suit  pas  toujours  une  marche  progressive ; la  reac- 
tion peut  etre  imparfaite;  le  malade  retombe  dans  la  prostration  et  suc- 
combe  ou  guerit  apres  cette  rechute. 

Dans  d’autres  cas,  on  voit  survenir  une  periode  d’excitation  tres  mar- 
quee ; c’est  ceque  Travers  appelle  prostration  with  excitement.  La  peau 
est  chaude,  la  face  rouge,  le  corps  convert  de  sucurs  profuses;  le  pouls 
est  rapide  et  bondissant,  mais  depressible;  la  langue  est  Iremblotante;  il 
y a de  l’agitation,  des  soubresauts  musculaires.  Le  malade  est  en  proic 
a un  delire  violent,  augmentant  la  nuit;  il  est  prive  de  sommeil  et 
succombe  au  milieu  de  ces  phenomenes  d’excitation  ou  apres  une 
periode  de  coma. 

Dans  les  cas  graves  d'emblee,  la  mort  survient  rapidement,  au  bout 
d’un  laps  de  temps  qui  peut  ne  pas  atteindre  trente  minutes  etne  depasse 
pas  deux  jours.  Encore  ce  delai  est-il  exceptional ; presque  jamais  la 
vie  ne  se  prolonge  au  delii  de  vingt-quatre  heures.  Les  phenomenes  ipii 
caracterisent  le  choc  augmentent  progressivement  : la  paleur  devicnt 
effrayante;  l’immohilite  est  complete,  1’iniifference  absolue,  la  deglutition 
impossible;  les  reflexes  conjonetivo-palpebraux  disparaissent,  et  la  mort 
survient  sans  autre  agonie  : le  malade  s’eleint  progressivement. 

pour  resumer  ce  qui  a trait  a Involution  du  choc  nervcux,  nous  croyons 
devoir  reproduire,  on  le  modifiant  legerement,  le  tableau  qu  on  trouve 
dans  le  livre  de  Herbert  W.  Page;  on  sc  rendra  facilement  comple  ainsi 
de  la  duree  et  de  1’evolution  des  principaux  symptomes. 
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I'EIUODES. 


duriSe. 


SYMPTOMES. 


( Quelques  minules  ,lllu\ Peau  Tt  muqucuscs  Ironies  ctexsangucs. 

I.  Collapsus \ 0U  '.lcUX  ,1CU1'CS;  cx')l»upilles  souvent  dilutees. 

1 ceptionnellepenl  un  i {Respiration  ct  pouls  faibles,  souvent  im- 

ou  deux  jours.  ...  1)erceptiblcs. 

\Conscicnce  el  intelligence  abolies. 

I Sensibility  ct  reilexes  parlicllem'ent  re- 
venus. 

Teguments  cliauds  el  colores. 

Respiration  el  pouls  moins  faibles. 
Persistence  dcs  troubles  intellectucls. 
Sensation  de  froid;  frissons ; vomissements. 

persistance  de  troubles 


/Insensibility. 
[Abolition  des  redoxes. 


II.  Dtibul  dc  la  reac- 
tion .... 


III.  Reaction  . . 


IV.  Convalescence 


Trois  a dix  jours. 


/Conscience,  mais 
L intellectucls. 

Jlrrilabilile  tres  grande;  sommeil. 

^Pouls  ample  et  fort,  parfois  intermittent. 
/Peau  chaude  et  moite. 

1 Constipation ; retention  d’urine. 


i 

/Retablissement  progress'd  des  fonctions. 
i Variable,  parfois  inde-lPersistance  de  la  cephalalgia,  de  1 irritabi- 

linie I lite  ct  parfois  de  troubles  nerveux  qui 

\ peuvent  devenir  permanents. 


Une  dcrnierc  question  se  pose.  La  guerison  est-elle  touj ours  complete? 
Lc  choc  ne  peut-il  etre  le  point  de  depart  de  troubles  nerveux  permanents? 

Yerneuil  repond  par  la  negative.  Mais  aujourd’hui  on  doit  admettre  une 
opinion  inverse.  De  nornbreuses  observations  etablissent  qu’a  la  suite  du 
choc,  on  a vu  persister  des  modifications  du  caractcre ; les  malades  sont 
d even  us  inquiets,  agites,  irritables ; d’autres  lois,  ils  ont  conserve  des 
troubles  intellectucls;  d’autres  fois  enfin,  surtout  apres  des  accidents 
de  chemin  de  for,  ils  ont  etc  atteints  d’alterations  sensorielles  on  de  para- 
lyses durables. 

Ces  resultats  ne  doivent  plus  surprendre;  les  excmples  abondenl  de 
vesanies  ct  de  paralysies  consecutives  a des  traumatismes  souvent  legers. 
Sans  entrer  dans  la  discussion  des  fails  qu’on  a reunis  sous  les  noms  de 
folies  post-operatoires,  de  nevroses  traumatiques,  de  paralysies  bystero- 
traumatiques,  nous  croyons  qu’on  pent  les  invoquer  en  laveur  de  l’opi- 
nion  quo  nous  soutenons  ct  qui  resulte  de  la  lecture  d’un  grand  nombro, 
d’observations  publiees  surtout  en  Angleterre  et  en  Amerique. 


Physiologie  pathologique  du  choc  nerveux.  — L’anatomie  patholo- 
gique  macroscopique  est  incapable  dc  nous  renseigner  stir  la  nature  du 
choc  nerveux  : les  autopsies,  quand  dies  ne  sont  pas  completement  nega- 
tives. ne  revelenl  (pic  dcs  lesions  banales  on  acccssoires. 

Plusieurs  fois  on  a relcve  d<;s  piqueles  bemorragiipies  au  niveau  de 
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I’encephale.  Ailleurs  le  cerveau  etait  com  me  tasse  et  plus  forme  <j  iu:  d’or- 
dinaire  (Lillre);  cello  modification  est  fort  interessante  a notcr,  car  on 
I’observe  egalemenf  chcz  les  animaux;  a la  suite  dc  chocs  violents,  Brown- 
Scquard  a reconnu  quo  le  cervcau  devenait  en  quelque  sorte  plus  dense 
qu’a  l’etat  normal  et  resistait  beaucoup  plus  quand  on  voulait  y cnfoncer 
une  tige  metallique. 

Dans  un  travail  recent,  Parascandalo  a deceit  avec  soin  les  lesions  bisto- 
logiques  qil’il  a constatees  chez  les  animaux  mis  en  etat  de  choc.  Ces 
lesions  sent  etcnducs  a tout  1’axe  ccrebro-medullaire.  Les  cellules  sont  le 
siege  d’une  ebromatolyse  perinucleaire,  ou  peripherique;  par  Ibis  lour  pro- 
toplasmic est  creuse  de  vacuoles;  dans  quelques  cas,  dies  sont  legerement 
atrophiees.  Les  prolongemcnts  protoplasm iques  presentenl  des  rcnlle- 
ments  moniliformes  et,  par  places,  sont  fragmentes.  Enfin,  on  rencontre 
encore  des  degenerescenees  dans  les  racines  et  les  cordons  postcrieurs  et 
dans  la  zone  de  Lissauer. 

II  est  difficile  de  determiner  la  valour  exacte  et  la  signification  de  ces 
lesions.  Elies  semblcnt  en  rapport  avec  l'intensite  des  troubles  nerveux, 
expliquent  peut-etre  certains  phenomcncs  tardifs,  mais  ne  peuvent 
rendre  compte  des  manifestations  precoces,  car  dies  font  defaut  dans  les 
cas  ou  un  traumatisme  energique  entrainc  rapidement  la  mort. 

On  a frequemment  constate  une  congestion  intense  des  visceres  abdo- 
minaux;  le  systeme  porte  est  rempli  dc  sang;  il  semble  quo  le  liquidc  ait 
reflue  des  parties  superficielles  vers  les  parties  profondes.  Quelques  au- 
teurs ont  ete  tellement  frappes  de  ce  phenomene  qu’ils  ont  cru  y trouver 
E explication  du  choc  nerveux;  ils  ont  pense  qu’on  pouvait  admettre  des 
modifications  circulatoires  analogues  a celles  qui  suivent  la  ligature 
brusque  de  la  veine  porte.  Mais  il  n’y  a la,  croyons-nous,  qu’une  analogic 
specicuse. 

La  seule  modification  constante  porte  sur  le  sang  veineux ; son  impor- 
tance est  considerable,  car  die  sert  a expliquer  le  phenomene  capital  du 
choc  nerveux,  l’arret  ou  la  diminution  des  echanges  entre  le  sang  et  les 
tissus. 

An  lieu  d’etre  noir,  le  sang  veineux  est  rouge,  mais  generalement  il 
rcste  plus  fence  que  le  sang  arteriel. 

A quoi  tient  ce  resultat? 

On  a invoque  parfois  une  dilatation  des  capillaires,  ce  qui  permettrait 
au  sang  de  passer  en  plus  grande  abondance  et  diminuerait,  par  conse- 
quent, la  quantite  d’acide  carbonique  contcnue  dans  un  volume  donne. 
Cette  tbeorie  n’est  guere  soutenable,  car  die  s’appuie  sur  une  erreur 
d’obscrvation.  Le  plus  souvent,  chez  les  individus  atteints  de  choc,  les 
capillaires  sont  retrecis  et  l’activite  de  la  circulation  peripherique  est  con- 
siderablcment  diminuee.  11  stiff  it,  pour  s’en  cohvaincre,  de  so  rappelei  la 
paleur  si  mar(|uec  des  patients  : leurs  teguments,  leurs  muqueuses  sont 
completement  exsangues,  ce  qui  indique  evidemment  line  diminution 
dans  l’apport  du  sang.  I n autre  argument  pent  etre  lire  de  ce  fait. 
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signale  par  Brown-Sequard  el  que  nous  avons  maintes  lois  observe:  les 
veincs  qui  conticnncnl.  du  sang  rouge  sonl  souvcnl  diininuees  de  calibre, 
ce  qui  cst  bien  en  rapport  avec  line  diminution  de  Pactivite  circulaloire, 

Cette  diminution  de  l’activite  circulaloire  Lien L certainement  a un 
affaiblisscment  de  Pencrgio  cardia(jue.  Mais  Brown-Sequard  sc  demande 
si  I’on  ne  doit  pas  invoquer  en  memo  temps  une  autre  cause;  il  pensc 
(|ue  la  circulation  capillairc  est  favorisee  par  une  sorte  d’altraclion  du 
sang  par  les  lissus,  cl  <|uc  dans  le  choc  celtc  force  est  inbibee.  II  est 
certain  qu’il  existe  une  Ires  grande  independence  entre  la  circulation 
periplieriquc  et  la  circulation  centralc;  chez  les  grenouillcs  en  etat  de 
choc,  nous  avons  vu  souvcnl  que  la  circulation  periplieriquc  elait  arretee, 
alors  que  le  cceur  continuait  a battre. 

Get  etat  parlieulier  des  capillaires  expliquerait  encore,  d’apres  Brown- 
Sequard,  un  autre  phenomene;  chez  les  individus  morts  avec  arret  des 
(•changes,  on  trouve  souvent  du  sang  dans  le  cceur  gauche  et  dans  les 
arleres;  ce  scrait  justement  parce  que  les  echangcs  out  ccsse  que  les 
capillaires  et  les  arteres  11c  sc  vidcraient  pas. 

Pour  etudicr  d’une  fagon  plus  precise  la  pathogenic  du  choc,  d’Arsonval 
a analyse  le  sang  veineux  des  animaux  places  dans  cet  etat  ct  a constate 
une  diminution  Ires  notable  de  l’acidc  carbonique.  Ce  fait  suffirait  a 
1‘aire  disparaitre  les  doutes  qui  pourraient  subsister  encore  sur  la  nature 
des  phenomencs  que  nous  etudions.  Du  reste,  les  analyses  de  Pair  expire, 
en  demontrant  aussi  une  diminution  dans  Pexhalation  do  l’acidc  carbo- 
nique, conduisent  au  merae  resullat.  Enfin,  Galeazzi,  par  Petude  des  urines, 
a mis  en  evidence  line  diminution  notable  dans  les  echanses  dc  l’azote. 

o 

L'abaissement  de  la  temperature  est-  un  des  phenomencs  constants  du 
choc  nerveux;  il  s’explique  facilemcnt  par  Paffaiblissement  dc  la  nutri- 
tion, dont  il  est  une  consequence  necessairc. 

Apres  la  mojjt,  les  cadavres  se  refroidissent  tres  vile.  Davy  avail  deia 
remarque  (pie,  tandis  quo  le  cadavre  d’un  phtisique,  morl  d’asphyxic. 
perdait  4 ou  5°  en  cinq  heurcs,  le  cadavrc  d’un  homrnc,  ayant  succombe 
subitement  a une  apoplexie  cerebrale,  perdait  5°, 5 a 0°  en  deux  heurcs. 

Brown-Sequard  a observe  des  fails  semblables  sur  les  animaux  : un 
cobaye  qui  succombe  par  choc  nerveux  peril,  apres  la  mort,  6°,  2 en 
trente  minutes;  un  cobaye  asphyxie  jierd  4°, 6 dans  le  memo  temps.  Bien 
plus,  si  on  rechauffe  le  cadavre  d’un  cobaye  mort  depuis  cinq  ou  six  jours 
et  si  on  lui  donne  la  temperature  d un  animal  vivant,  on  trouve  qu’en 
trente  minutes  il  nc  peril  que  5°, 7.  On  est  done  conduit  a se  demander 
si,  dans  les  cas  (Parrel  des  echangcs,  il  n’y  a pas  en  quclque  sorte  une 
production  de  froid,  ou,  pour  purler  plus  exactement,  si  une  parlie  de  la 
cbaleur  de  Panimal  ne  devient  pas  latente. 

Les  traces  que  nous  avons  recueillis  montrent  que  le  rytbnic  respiraloire 
est  profondement  rnodilie  dans  les  cas  de  choc. 

Cos  modifications  sonl  de  deux  ordres.  Tantdt,  au  debut  memo  de  l’ac- 
cident,  la  respiration  est  suspendue  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
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long;  lantdl  co  n’est  que  plus  turd,  au  moment  oil  Garret  nutrilif  est 
elabli,  (|iie  les  mouvements  rcspiraloires  se  modifient. 

L’apnec,  qui  pout survenir  au  moment  du  elioe,  represente  une  syn- 
cope respiratoire.  Pile  est  Ie  resultal  d’un  acte  inhibitoire  d’origine  bul- 
baire.  Get  arret  peut  etre  deiinitif  ou  passager.  Dans  ce  dernier  cas,  les 
mouvements  reparaissent  au  bout  d’un  temps  variable,  d’abord  lenls  el 
superliciels,  puis  rcprcnnenl  leurs  caracteres  normaux;  d’autres  ibis  la 
respiration  se  retablit,  mais  son  i y Ihinc  est  modilie. 

Ou’il  y ait  ou  non  syncope  inilialc  de  la  respiration,  les  mouvements 
tboraciques  presentent,  pendant  l’etat  de  choc,  des  modifications  interes- 
santes  : d’une  fagon  generate,  on  peut  dire  qu’ils  sont  plus  lents  el  plus 
superliciels  que  normalement.  L’explicalion  de  ce  phenomene  doit  etre 
cherchee  dans  les  modifications  du  sang. 

Par  suite  de  Garret  dcs  eclianges,  la  quantile  d’acide  carbonique  con- 
tenue  dans  le  sang  veineux  diminue  notablement;  or,  ce  gaz  represente, 
coinme  on  sait,  l’excitant  naturel  indispensable  des  centres  respiratoires ; 
s’il  est  moins  abondant,  ces  centres  reagissent  moins  energiquement ; 
leur  action  sera  done  d’autant  moins  marquee  que  la  quantite  d’acide 
carbonique  produit  sera  moins  considerable,  e’est-a-dire  (pie  la  syncope 
des  tissus  sera  plus  profonde. 

Nous  pouvons  repeter,  a propos  de  la  circulation,  ce  que  nous  avons 
dit  a propos  de  la  respiration. 

Au  debut  du  choc,  une  syncope  cardiaque  peut  se  produire:  e’est  ce 
que  nous  avons  pu  observer  sur  des  grenouilles  soumises  a la  decharge 
d’une  bouteille  de  Leydc.  Mais  cct  etat  ne  dure  guere  plus  de  a ou  6 sc- 
condes;  puis  les  battements  reparaissent,  d’abord  irreguliers  et  lents,  pour 
revenir  a leur  rythmc  normal,  apres  7 ou  8 pulsations.  Parfois,  pendant 
une  ou  deux  minutes,  le  style  s’eleve  moins  haut  qu’avant  le  choc;  mais, 
au  bout  de  ce  temps,  le  trace  reprend  ses  caracteres  normaux,  et  coiume 
intensite  des  battements  et  coinme  frequence. 

Chez  l’homme,  les  phenomenes  sont  plus  marques  et  plus  durables;  cn 
general  les  battements  sont  ralentis  et  alfaiblis.  On  trouve,  dans  le  livre 
de  Jordan,  des  traces  sphygmographiques  qui  met  tent,  bien  ces  modifi- 
cations en  evidence.  Dans  un  cas,  par  exemple,  le  pouls,  pris  une  demi- 
heure  avant  l’operation,  est  fort  et  irregulier,  ce  qui  s’explique  par  Pap- 
prehension  du  patient;  apres  l’operation,  le  pouls  est  irregulier,  mais  Ires 
i'aiblc,  et  la  ligne  de  dcscente  du  trace  est  bien  rnoins  concave  (pie  nor- 
malement, ce  qui  tienl  a la  constriction  des  capillaires.  Jordan  a jm 
rccueillir  un  trace  pendant  une  amputation  dejambe;  un  autre,  aussitbl 
apres;  dans  ces  deux  traces,  les  contractions  du  cceur  sont  moins  ener- 
giques  que  dans  ceux  qui  out  etc  recucillis  avant  l’operation  ou  quelques 
lieures  plus  tard. 

Nous  avons  deja  parle  de  l’etat  des  vaisscaux  peripheriipies ; rappelons 
([ue  si,  le  plus  souvent,  les  capillaires  soul  retrecis,  ils  peuvent  parlois  se  ^ 
dilator.  Ces  deux  etats  se  succodent  dans  (pielques  cas,  ce  cjni  explique 
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cl  do  chautl,  accusees  par  les 


les  sensations  alternatives  de  froid 
maladcs. 

Les  niodilications  dc  la  respiration,  de  la  circulation  cl  dc  la  nutri- 
tion representent,  en  quclque  sortc,  les  phenomenes  dat'd inaux  du  choc 
nerveux.  Autour  d’eux  se  groupent  d’autres  niodilications  dynamiques 
que  nous  aliens  etudicr  rapidement. 

Chez  les  individus  en  etat  de  choc,  les  fonclions  ccrebralcs  sont  pro- 
fondement  troublecs.  [/indifference  du  sujet,  la  pcrlc  plus  on  moins 
complete  dc  la  volontc  et  de  1’ideation,  indfquent  unc  diminution  ou 
nieine  une  abolition:  dc  Factivile  cerebrale.  Par  centre,  certains  centres 
peuvent  elrcdynamogonies;  on  a observe  plusicurs  fois,  cliez  les  maladcs, 
une  hyperesthesie  Ires  marquee;  nous  avons  retrouve  le  ineme  pheno- 
menc  cliez  les  animaux. 

L’etat  de  la  moclle  epiniere  semble  extremement  variable  : tantot  il  se 
produit  dc  l’inhibition,  tantot  dc  la  dynainogenie;  mais,  dans  tons  les 
cas,  l’axe  medullaire  ne  fait  que  transmettre  les  excitations  parties  du 
hulbe;  si  on  coupe  transversalement  la  moclle,  les  excitations  bulbaires 
ne  produisent  plus  dc  phenomenes  d’arret  dans  les  parties  sous-jacentes  a 
la  section  (Brown-Sequard). 

Les  modifications  des  nerfs  peripheriques  sont  semblables  a celles 
de  la  moclle.  C’cst  surtout  a Petude  des  vaso-moteurs  que  les  auteurs  se 
sont  attaches;  on  a memo  pense  que  leurs  troubles  suffisaient  a expliquer 
les  phenomenes  du  choc.  Fischer  s’est  fait  le  defenseur  de  eelte  theorie ; 
pour  lui,  le  choc  cst  essentiellement  caractcrise  par  une  paralysic  de 
tous  les  nerfs  vaso-moteurs;  cellc  des  splanchniques  serait  la  plus  appre- 
ciable. Cette  opinion  n’est  guere  soutenable,  l’etat  des  vaso-moteurs  ne 
presentant  rien  de  fixe;  le  plus  souvent,  cependant,  les  vaisseaux  sont 
diminues  dc  calibre. 

Les  autres  nerfs  sont  egalemcnt  en  etat  de  dynamogenie.  Brown- 
Sequard  a observe  un  animal  cliez  lequcl  on  pouvait  produirc  des  mouve- 
nients  dans  le  diaphragme  par  excitation  des  phreniques,  alors  (pie  les 
bobines  du  chariot  de  du  Bois-Reymond  etaient  placees  a Ieur  distance 
maxima;  on  put  memo  retirer  la  bobine  mobile  ct  la  mettre  sur  la  table, 
a quelques  centimetres  du  chariot;  le  courant  fut  encore  capable  d’agir 
sur  le  nerf. 

Nous  avons  etudie  d’une  facon  speciale  l’etat  des  muscles  dans  le  choc 
nerveux;  les  traces,  que  nous  avons  pris  sur  la  grenouille,  demontrent 
que,  dans  la  plupart  des  cas,  un  coup  porte  sur  la  tele  produit  dc  la  dyna- 
mogenie, e’est-a-dire  augmente  la  contractilile  musculaire. 

L’elat  des  sphincters  est  variable.  Jordan  fait  remarquor  que,  le  plus 
souvent,  il  ya  incontinence  des  malieres  locales  et  retention  de  I’urine. 
Cost  que  Fexpulsion  des  matiercs,  quand  le  rectum  est  pfifin,  ex  me 
moins  de  force  ipie  la  retention;  au  contraire,  il  I'aut  plus  de  force  pour 
expulser  que  pour  rctenir  I’urine;  plus  lard,  le  malade  urine  par  re»or- 
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Lc  choc  nervcux  modi  fie  les  secretions  d'unc  fuQon  Ires  variable; 
lanlol  i!  les  aiigincntc,  lanl6t  il  les  dirninue.  Ce  resultal  no  doit  pas  sur- 
prendre.  Nc  sail-on  pas  quo  les  emotions  peuvenl  tarir  on  faire  cooler  les 
larmcs?  Sons  rinfiucnce  dela  crainte,  do  Bapprehension,  la  bouchc  devient 
sechc;  le  sujet  n’a  plus  de  salive,  tandis  qu’il  pent  presenter  de  la  po- 
lyuric.  On  no  pent  done  etablir  de  regies  absolues;  les  memos  causes 
sont  capables  de  produirc  les  effets  les  plus  varies. 

G’est  la  secretion  urinairequi  a ete  le  plus  souvenl  eludiee.  Generale- 
ment  elle  est  diminuee  on  abolie  : e’est  un  resultal  qu’on  obtient  facile! 
ment  chez  les  animaux  en  pratiquant  unc  excitation  douloureuse,  par 
exemple  en  electrisant  lc  bout  central  du  nerf  sciatique. 

L’anurie  traumatique,  signalee  par  Rayer,  s’observe  dans  un  grand 
nombre  de  eirconstances ; elle  est  surtout  frequente  apres  les  operations 
stir  lc  rein  ou  snr  les  voics  urinaires,  dans  les  cas  de  choc  par  perfora- 
tion intestinale,  etranglement  interne  ou  berniaire,  brulures  etenducs. 

Quand  la  secretion  persiste,  se  fait-clle  comme  a l’etat  normal  ? Etant 
donnees  les  modifications  si  profondes  de  la  nutrition,  il  est  probable 
que  la  composition  de  l’lirine  doit  presenter  dcs  changcments  notables; 
il  y a la  line  etude  interessantc  a poursuivre. 


Si  la  secretion  urinaire  est  generalement  diminuee  ou  arretec,  il  n’en 
est  pas  de  memo  de  la  secretion  sudorale ; les  sueurs  froides  constituent 
un  des  symptomes  les  plus  frequents  du  choc. 

Enfin,on  a observe  aussi  une  diminution  dans  l’activite  desautres  glan- 
des,  notamment  dcsglandessalivaires  ou  intestinales,  du  pancreas.  Brown- 
Sequard  a vu,cbez  le  pigeon,  la  piqure  de  la  moclle  suspendre  la  secretion 
du  jabot. 

Les  emotions  peuvent  tarir  ou  troublcr  la  secretion  lactee.  Jordan 
rapporte  qu’un  nourrisson  succomba  en  quelques  instants  pour  avoir 
tete  sa  mere  qui  venait  d’eprouver  une  violente  fraycur. 

Les  secretions  internes,  dont  nous  commenQons  a saisir  toute  1 impor- 
tance, n’ont  guere  ete  etudiees  an  ]ioint.  de  vue  qui  nous  occupe.  Nous 
pouvons  citer  une  observation  de  P.  Bert,  qui  vil  un  chien  succomber 
a une  peritonite  aigue  avec  arret  des  eehanges ; le  foie  contenait,  en 
quantite  notable,  de  la  matiere  glycogene  qui  nc  se  transforma  pas  en 
sucre  ct  resta  inalteree  jusqu’au  moment  de  la  putrefaction.  D ’autre  pari, 
les  recherches  de  M.  Bouchard  etablissent  que,  sous  rinfluence  du  choc,  la 
glycose  cessc  d’etre  eonsommee  par  les  tissus.  Ces  deux  observations  con- 
cordantcs  demontrent  une  fois  de  plus,  ijuc  Barret  des  eehanges  n est  que 
la  consequence  d’un  arret  de  la  nutrition. 

Les  cadavres  des  sTijets  qui  out  succombe  an  choc  presentent  certaines 
particularites  curicuses;  lour  temperature  s’abaisse  plus  rapidement  qu  a 
la  suite  des  aut res  genres  de  mort;  I’irritabilile  nerveuse  el  inuseulaire 
persiste  longlenips;  les  hematics  ne  s’alterent  pas;  la  rigidile  cadaverique 
est  plus  tardive  et  plus  persistante  que  d' habitude.  Enlin,  la  putrefaction 
ne  se  developpc  ipi’avec  unc  lentimr  inouie  : Brown-Sequard  ne  1 a vue 
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apparattre  qu’au  bout  do  vingt  jours  clioz  un  cobaye  tue  par  piqurc  du 
bulbc,  an  bout  do  quarante-sept  jours  olioz  un  chicn.  On  a observe  < os 
fa  its  scinblables  dans  Fcspecc  luunainc  : une  Icinmc  succombc  lo 
20  mars  1827  a un  arracbomonl  do  Futerus;  Io  25  juin,  la  putrefaction 
n’avait  pas  encore  commence.  II  y a la  one  seric  do  (aits  cxtremomenl 
curioux  et  dont  on  devrail  reprendre.  Fetiule,  aujourd  Imi  quo  I on  <mi- 
nait  lo  role  dcs  agents  microbions  dans  le  developpemenl  do  la  putrefac- 
tion. Peut-etre  les  resultats  tiennent-ils  a ce  quo,  pendant  l’agonic,  les 
microbes  emigrent  frequemment  du  tube  digesl.il  dans  1 organisme,  co 
qu’ils  nc  peuvent  faire  on  cas  do  mort  subito. 

En  resume,  lc  choc  norveux  somblo  devoir  etre  explique,  dans  1 etat 
actuol  do  nos  connaissancos,  par  unc  inhibition  du  metabolisme  nutritil. 
Saus  doule  ( expression  d 'arret  des  eclutnges  ost  trop  lorle  ; idle  cst  aussi 
inexacte  quo  Fcxprossion  d ' asystolie  appliquec  a 1 insu  I Usance  cardiaquo. 
II  sc  produit  non  pas  un  arret  complot,  mais  unc  diminution  plus  ou 
moins  notable,  plus  ou  moins  persistante  do  la  nutrition.  11  on  resultc  un 
defaut  d’oxydation  ct,  par  consequent  un  trouble  dans  F elaboration  do  la 
maticrc  organiquo.  On  ost  done  conduit  a invoquer,  avee  Philippcn,  unc 
auto-intoxication,  qui  doit  jouer  un  role  considerable  dans  la  physiologic 
pathologique  des  accidents  : la  multiplicite  et  la  diversite  dos  poisons 
ainsi  produits  oxpliquont  la  variabilite  dos  symptomes.  On  comprcnd 
aussi,  do  cotto  fagon,  les  elfets  dos  injections  de  serum  artificiel  qui,  quel 
quo  suit  lo  mecanismc  qu’ellcs  mettent  on  oeuvre,  oxcrcent  une  inlluonco 
favorable  dans  tons  les  cas  oil  intervicnl  Fauto-intoxication. 


CHAP1TRE  V 

ROLE  DES  REACTIONS  NERVEUSES  DANS  LES  INTOXICATIONS 
ET  LES  INFECTIONS 


Les  reactions  nerveuses  dans  les  intoxications  aigues  et  chroniques  ct  dans  les  infections. 
— Role  du  choc  nerveux.  — Resume  du  role  des  reactions  nerveuses  en  pathologie. 


Nous  scrons  brefs  sur  lo  role  dos  reactions  nerveuses  dans  les  intoxi- 
cations ct  les  infections:  il  nous  suffira  de  reunir  ct  dc  coordonner 
certains  faits  epars  dans  diverses  parties  de  cet  ouvrage. 

Role  des  reactions  nerveuses  dans  les  intoxications  aigues.  — 

Envisageons  d’abord  les  intoxications  aigues. 

Le  plus  souvent  le  poison  cst  introduit  par  les  voies  digestives;  sa 
presence  suscite  aussitot  une  seric  do  reactions  qui  out  pour  elVel  dc 
neutraliser  ou  du  moins  de  diminuer  son  action. 
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S’il  s’agit  d un  corps  sapide,  ayant  un  gout  desagreable,  styplique, 
bnilant,  l'individu  rccrachcra  la  substance  (ju’il  allail  avaler.  En  meme 
temps,  la  reaction  nerveuse  a pour  resultat  d’augrncnter  la  secretion 
saliva  ire.  Lc  liquide  produit  en  cxces  lave  la  cavile  buccale  el  diluc  ce  qui 
a etc  deja  degluti. 

^ Dos  phenomcnes  analogues  so  produisent  dans  l’estornac  ct  meme  dans 
l’intestin.  L’excitation  dcs  tcrminaisons  nerveuscs  provoque  le  vornis-  1 
sement  el  la  diarrhee,  I’augmentation  dcs  secretions  gastro-intestinales 
a aussi  lc  double  avantage  do  diluer  les  toxiques  et  d’etablir  un  contra-- 
courant  qui  entrave  l’absorption.  Dans  quelques  cas,  au  contact  des  albu- 
m i no  ides  < j u c ion  ferment  les  transsudations,  dcs  combinaisons  sc  produi- 
sent, qui  sont  moins  nocivcs  quo  lc  corps  ingcre. 

Memo  quand  il  s agit  d auto-intoxications  par  exageration  dcs  fermen- 
tations gastro-intestinales,  des  reactions  identiques  entrent  en  jeu.  La 
salivation  dilue  les  toxines;  les  secretions  du  tube  digestif,  devenues  plus 
abondantes,  agissent  de  meme;  les  vomissements,  la  diarrhee  servenl 
encore  a cxpulser  les  substances  nocives  auxquclles  les  microbes  out 
donne  naissance. 

Dans  1 appareil  respiratoire,  nous  trouvons  egalement  des  reactions 
protectrices  contre  les  intoxications  : e’est  l’eternuement  ou  la  toux  qui 
avertit  du  danger  et  tend  a rejeter  les  gaz  deleteres.  Au  niveau  de  la  con- 
jonctive,  e’est  le  larmoiement  reflexe.  Au  niveau  de  la  peau,  oil  l’absorp- 
tion  est  plus  difficile,  les  reactions  sont  moins  nettes  et  consistent  simple-! 
ment  en  des  lesions  congestives,  oedemateuses  ou  inflammatoires.  L’inter- 
vention  dcs  reactions  nerveuses  est  souvent  bien  marquee,  quand  un 
poison  est  depose  sous  la  peau;  il  se  produit  un  oedeme  local  qui  apparait 
parfois  avee  une  rapidite  etonnante,  en  quelques  minutes. 

Ainsi,  quelle  que  soil  la  region  par  laquelle  ils  tentent  de  penetrer,  les 
poisons,  ou  du  moins  certains  d’entre  eux,  provoquent  des  reactions 
essentiellement  caracterisees  par  la  congestion  ct  1’exsudation  Iiquide,  ou 
plus  exactement  par  une  hypersecretion  ou  un  oedeme,  suivant  qu'il  s’agit 
d’un  tissu  pourvu  ou  noncl’un  systeme  glandulaire.  Voila  comment  se  pro- 
duit la  lesion  locale,  qui  reconnait  pour  mecanisme  un  reflexe  en  navettc, 
dont  les  ell'ets  reviennent  au  point  de  depart.  11  n’en  est  pas  toujours 
ainsi : certaines  substances  penetrent  dans  l’organisme  sans  reveiller  sa  sus- 
ceptibilite,  d’autres  exercent  des  excitations  plus  fortes  et,  aux  troubles 
reflexes  locaux,  s’ajouteront  des  manifestations  generales  qui  se  traduironl 
par  des  modifications  de  la  respiration,  de  la  circulation,  de  la  chaleur 
animale.  Enfin,  si  l’excitation  est  Ires  violente,  les  reactions  depasseront 
le  but;  cl  les  provoqueront  dcs  acles  inhibitoires,  pouvant  entrainer  rapi- 
dement  la  mort : e’est  la  syncope  ou  le  choc  nerveux. 

II  est  difficile,  dans  tons  les  cas,  de  determiner  exactement  si  les  difie- 
rents  troubles  quo  nous  venous  d’indiquer,  aussi  bien  les  troubles  locaux 
que  les  troubles  generaux,  reconnaissent  seulement  pour  cause  une  exci- 
tation locale  et  s’il  n’est  pas  necessaire,  pour  ipfils  se  produisent,  qu'il 
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oxisto.  (I os  modifications  tics  centres  reactionnels.  II  est  bicn  ividnil 
qu’unc  partic  tin  poison  inlroduit  ost  rapidcmcnt  nhsorbec  et  va  modifier 
lc  pouvoir  reactionncl  du  systemc  nervous.  C’est  co  qui  a lieu  dims  lo  cas 
de  syncope  par  chloroformisation  : I’excitation,  produite  sm  < aiynxpai 
les  vapours  do  chloroforme,  sc  transmet  au  centre  qui,  dejii  impr^ne  par 
lo  poison,  sc  trouve  apte  a reagir.  plus  energiquement  qua  I’clat  normal. 
Aussi  arrive-t-on  a diminuer  les  chances  do  syncope  chlotoformique  en 
amoindrissant  l’excitabilite  ties  centres  on  tics  expansions  nerveuses.  C est 
ainsi  qu’on  a etc  conduit  a proposer  une  injection  sous-cutance  d’une  solu- 
tion d’atropinc  et  do  morphine  on  un  hadigeonnage  du  larynx  avee  la 
cocaine.  Dans  les  deux  cas,  on  esperc,  par  ties  moyens  differents,  sup- 
primer  lc  re II oxc  qui  part  tic  la  muqueuse  laryngee  pour  aboutir  au 

COClir. 

Cependant  le  larynx  n’est  pas  la  seule  partie  des  voies  respxratoires 
qui  puisse  etre  le  point  tie  depart  d’un  reflexe  mortel,  il  cn  est  tie  memo 
tie  la  surface  pulmonaire.  Les  vapeurs  d’ammoniaque,  de  terebenthine, 
de  chloroforme,  meme  quand  on  les  fait  inhaler  par  une  canule  tracheale, 
excitent  les  terminaisons  ties  pneumogastriques  : par  action  reflexe,  elles 
produisent  ties  modifications  du  rythme  respiratoire  et,  accessoirement, 
des  mouvements  du  coeur;  la  respiration  devient  faihle,  superficielle  et 
peut  s’arreter.  Ces  modifications  representent,  jusqu’a  un  certain  point, 
une  reaction  protectrice,  car  en  diminuant  l’intensite  de  la  respiration, 
dies  s’opposent  a l’absorption  du  poison;  seulement  le  hut  est  depasse 
et  il  en  resulte  de  nouveaux  dangers  pour  l’organisme. 

En  face  tics  substances  qui  augmentent  la  sensibilite  ties  expansions 
nerveuses,  ilfaut  placer  cellos  qui  la  diminuent.  En  creant  une  ancsthesie 
locale,  elles  ont  evidemment  pour  effet  tie  modifier,  en  sens  inverse  des 
prccedentes,  les  reactions;  tous  les  anesthesiques  locaux  rentrent  dans 
cc  groupe. 

L’ahsorption  du  poison  et  son  arrivee  dans  Eeconomie  vont  susciter  tie 
nouveaux  phenomenes,  dont  quelques-uns  sont  analogues  a ceux  qui  so 
produisent  au  point  tE introduction.  En  allant  sc  localiser  dans  certains 
visceres,  cn  s’climinant  par  d’autres,  les  substances  toxiques  peuvent 
produire  lc  meme  effet,  soit  qu’elles  excitent  diroctement  les  expansions 
ties  nerfs,  soit  qu’elles  les  excitent  indirectemcnt  par  suite  ties  troubles 
on  des  lesions  qu’elles  determinent  dans  les  cellules.  Les  alterations  ccl- 
lulaires  representent  ainsi  un  stade  intermediate  entre  I ’action  toxique  et 
la  reaction  : les  cellules  alterees  on  detruites  constituent  une  epine  in- 
llammatoire  dont  l’organisme  tend  a se  debarrasscr.  Des  loi's  les  reactions 
nerveuses  sont  mises  en  jeu  et  sc  traduisent  par  une  congestion  suivie  do 
diapedesc,  d’exsudat  sereux,  parfois  d’hemorragie.  On  comprend  ainsi  la 
production  dans  les  visceres  des  lesions  infiammatoircs  d’origine  toxique. 
Ces  pbenornenes  infiammatoircs  pourront  etre  lc  point  de  depart  de 
nouvelles  reactions  nerveuses  qui  expliqueront  differents  troubles  pre- 
son  tes  parle  malade,  rendront  com  pin  do  certains  phenomenes  psychiques 
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commc  la  tionlour ; i Is  pourront  memo  servir  do  point  do  depart  a des 
manifestations  deliranlcs.  Dans  les  cas  d’empoisonnement  cantharidien 
par  example,  uno  premiere  serie  dc  phenomencs  reactionnels  a abouti  an 
developpemont  d'une  cystite  qui  sera  suivie  de  nouvelles  reactions;  ainsi 
se  prodnisenl  I’intolerance  vesicale,  la  dysurie,  le  tenesme  et,  dans  cer- 
tains cas,  un  delire  a caracterc  erolique. 

Si  nous  envisageons  les  aulres  lesions  visceralcs,  nous  pourrons  ciler 
des  phenomencs  analogues.  Ainsi,  quand  un  poison  s’elirnine  par  I’in- 
teslin,  son  passage  determine  des  phenomencs  inllammaloires,  une  exa- 
geration  on  une  suppression  des  mouvements,.  on  des  secretions.  Quand 
il  s climine  par  lc  poumon,  il  provoque  la  congestion,  l’cedemc,  (’hyper- 
secretion bronchiquc  eL  la  toux.  Enfin,  de  meme  qu’au  niveau  du  tuhe 
digestif,  il  pent  diminuer  la  resistance  do  l’appareil  respiratoire  aux 
geriries  microbiens : de  la  une  nouvelle  serie  dc  reactions  nerveuses  ayant 
pour  effet  de  combattre  1’infection  secondaire. 

On  conceit  quo  toutes  ces  reactions  puissent  se  produire  par  suite 
d’excitations  portant  sur  les  diverses  expansions  du  systeme  nerveux. 
Mais,  dans  la  realite,  les  poisons  provoquent  en  meme  temps  des  modifi- 
cations dans  les  centres  reactionnels,  modifications  qui  pourront  favoriser 
ou  contrecarrer  les  effets  des  excitations  peripheriques. 

Dans  bien  des  cas,  les  modifications  dynamiques  des  centres  nerveux 
se  traduisent  par  des  ebangements  dans  l’intensite  des  reactions  pro- 
voquees  par  les  causes  banales.  Ce  ne  sera  plus,  comme  tout  a l’heure,  un 
trouble  suscite  par  le  poison  qui  servira  de  point  de  depart  a la  reaction; 
ce  sera  une  excitation  quelconque  qui,  atteignant  un  centre  modifie, 
determinera  des  phenomenes  morbides. 

L’cxemplc  le  plus  demonstratif  nous  est  fourni  par  l’intoxication 
strychnique  : sous  1’influence  de  la  strychnine,  les  centres  medullaires 
sont  dans  un  tel  etat  que  la  moindre  excitation  provoque  des  reactions 
extremement  intenses.  Mais  si  on  met  l’animal  empoisonne  it  l’abri  des 
excitations  externcs,  les  manifestations  morbides  ne  se  produisent  plus. 
Lc  tetanos  strychnique  rentre  done  dans  le  groupe  des  phenomenes  par 
reaction  nerveuse  et,  s’il  parait  dans  quelques  cas  se  developper  sponta- 
nement,  e’est  que  les  excitations  qui  suffisent  il  lc  provoquer  sont  si 
legeres  qu’elles  passent  facilement  inapcrr'ues. 

L ’analyse  des  phenomenes  est  plus  delicate  dans  les  cas  de  poisons  cere- 
braux.  Lc  delire  qu  its  provoquent  relevo  parfois,  d’unc  maniere  evidente. 
d’unc  excitation  externe;  e’est,  par  exemple,  lorsqu'il  est  mis  en  jeu  par 
une  impression  sensitive  ou  sensorielle  : un  mot  prononce  devant  le 
malade,  un  objet  qui  passe  devant  ses  yeux,  une  sensation  olfactive  ou 
tactile  peuvent  diriger  les  manifestations  psychiques  dans  un  sens  et  leur 
servir  de  theme.  II  n’en  est  ])as  ton  jours  ainsi ; souvent  les  conceptions 
delirantes  semblent  naitre  spontanement.  Cependant,  envisageant  les  fails 
de  plus  pres,  nous  reconnaitrons  ipie,  meme  dans  ce  cas,  il  s’agit  d une 
evaporation  reactionnclle  : lc  delirea  pour  point  de  depart  des  excitations 


anterieuros,  emmagasinecs  dopuis  plus  <>u  in oi ns  hnlgtemps,  el  smloiil 
(](>s  excitations  qui  sont  gravees  profoiidomcnl,  soil  parce  qu  olios  mil  (do 
in  tenses,  soil  parce  qu’olles  on  l oto  souvonl  ropoloes.  On  conooil  ainsi 
quo  It's  conceptions  delirantes  portent  sur  un  ovenethent  grave  ou  sin 
It's  occupations  habiluelles  (In  snjot  ot  rovetont  souvonl  nil  caraclere  pro- 
fessionnel. 

A rencontre  dos  substances  qui  augmentent  lc  pouvoir  reactionnel  (In 
systeme  nerveux,  il  faut  naturollcment  placer  cellos  qui  le  diininuent.  I els 
sont  les  bromures,  dont  Taction  pent  etre  assez  marquee  pour  quo  la 
strychnine  reste  sans  elTct;  tols  sont  les  hypnotiques  qui  suppriinent  la 
sensibilitc  aux  impressions  ambiantes. 

G’est.  en  niodifiant  l’ctat  dynamique  des  divers  centres  echelonnes  dans 
l’axo  cerebro-medullaire  que  les  poisons  determinent  la  plupart  des  pheno- 
mcnes  morbides  qui  caractcrisent  Ieur  action.  Sans  revenir  sur  les  fails 
deja  ctudies  ailleurs  (art.  Intoxications,  t.  I),  il  suffit  de  rappeler  les  mo- 
difications qui  se  produisent  dans  les  cellules  president  aux  mouvements, 
aux  secretions,  aux  actions  vaso-motrices.  Mais  ce  sont  sur  to  ut  les  trou- 
bles des  centres  cardiaques  ct  respiratoires  qui  presententde  Fimportance, 
car  la  mort  resulte  le  plus  souvent  d’une  excitation  trop  intense,  ou  an 
contraire  d’une  paralysic  d’un  de  ces  deux  centres,  surtout  de  cclui  qui 
preside  a la  respiration.  Aussi,  par  la  respiration  artificiellc,  peut-on  pro- 
longer  Fexistence.  C'est  dans  les  monies  cas  que  les  excitations  periphe- 
riques  rendent  des  services  : la  flagellation,  les  frictions,  la  faradisation 
des  vagues,  les  tractions  rythinees  de  la  langue  reussissent  souvent  a rc- 
veiller  les  centres  respiratoires  et  circulatoires  dont  la  paralysie  allait 
determiner  la  mort. 

Parmi  les  modifications  que  les  toxiques  peuvent  produirc  an  point  de 
terminaison  des  arcs  reflexes,  on  a surtout  etudic  cellos  qui  sont  de 
nature  paralytique.  Le  curare  ct  les  substances  analogues  rentrent  dans  ce 
groupe;  elles  cmpechenl  Fexcitation  centrifuge  de  parvenir  aux  muscles 
auxquels  elle  est  envoyee.  On  pent  citer  encore  l’atropine  qui  suspend 
Faction  inhibitoire  des  pneumogastriques  sur  le  coeur  : des  lors,  les  exci- 
tations qui  peuvent  arreter  cet  organe  restent  sans  qffet;  les  reactions 
nerveuses  ne  se  font  plus,  parce  qu’elles  sont  arretees  a lenr  point  de 
terminaison. 

Les  quelques  exemples  quo  nous  avons  rapportes  suffisent  aelablir  le 
role  ct  I importance  des  reactions  nerveuses  dans  les  intoxications  : c’est 
nn  processus  qui  intervient  constamment  et  explique  la  plupart  des 
phenomencs  morbides. 


Role  des  reactions  nerveuses  dans  les  intoxications  chroniques.  — 

Nous  avons  envisage  jusqu’ici  les  pbenomenes  (ju i s<‘  produisent  dans  les 
intoxications  aigues.  Dans  les  cas  chroniques,  les  reactions  nerveuses  no 
sont  pas  moins  importantes,  mais  elles  ne  sont  pas  identiques;  carles 
substances  toxiques,  arrivant  a Ires  petite  (lose,  Forganisme  s’y  habitue 
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pou  ii  pou  ot.no  reagit  plnscontre  lour  introduction  ; il  no  fait  aucun  effort 
pour  s’opposor  ii  lour  passage  ot  no  lento  plus  do  so  defendre  par  lo  deve- 
loppomont  d’une  lesion  locale. 

Par  mi  los  manifostations  qu’on  pent  observer,  les  ones  portent  sur  lo 
systeme  nerveux.  Dans  la  sphere  psychiquc,  olios  se  traduisent  par  uno 
augmentation  on  une  diminution  lento  et,  progressive  des  sentiments 
affectifs,  par  des  changements  do  1’ intelligence,  de  la  volonte,  do  la 
memoirc.  Parfois  on  assiste  an  developpement  des  nevroses  et  notarri- 
ment  des  accidents  qu’on  a deceits  sous  lo  nom  d’hysteric  toxiquo. 

Los  troubles  plus  speciaux  aux  intoxications  chroniques  sent  ceux  qui 
portent  sur  les  reactions  nutritives.  L’obcsite  des  alcooliquos,  l’amaigris- 
sement  dos  naorpbi nomanes  representent  des  exemples  laciles  a constator 
do  cos  changements  de  la  nutrition.  Mais  l’exemple  le  meilleur  nous  est 
fourni  par  le  saturnisme;  ParLorm-sclerosc  precocc,  1c  developpement  de 
la  goutte,  1’ apparition  rapide  des  tophus,  voila  autant  de  manifestations 
qui  indiquent  des  changements  de  l’activite  nutritive.  Or,  comme  nous 
Lavons  montre  plus  haul,  les  modifications  de  la  nutrition  sont  sous  la 
dependance  de  modifications  survenues  dans  les  reactions  nerveuses. 

Puisque  le  systeme  nerveux  intervient  constamment  dans  revolution 
des  empoisonnements,  il  est  facile  de  comprcndre  que,  suivant  son  etat 
anterieur,4es  manifestations  morbides  peuvent  etre  graves  ou  benignes 
et  se  presenter  sous  des  aspects  varies.  Nous  avons  rapporte  un  grand 
nombre  d’exemples  (voy.  Intoxications,  t.  I)  qui  prouvent  qu’une  meme 
substance  peut  produire,  suivant  les  sujets,  des  effets  differents.  La  mor- 
phine, par  exemple,  calme  certaines  personnes  et.  en  excite  d’autres. 

On  congoit  aussi  que  le  systeme  nerveux  soil  capable  de  precipiter  ou 
de  retarder  l’apparition  des  differents  troubles.  Peu  de  recherchcs  ont  etc 
entreprises  sur  cette  question.  Tout  ce  que  nous  savons  actuellement  se 
rapporte  au  choc  nerveux. 

Influence  du  choc  nerveux  sur  revolution  des  intoxications.  — Si 

le  choc  nerveux  est  veritablement  caractcrise  par  un  affaiblissement  des 
echangcs  nutritifs,  on  est  conduit  a supposer  que  les  substances  toxiques 
contenues  dans  le  sang  ne  passent  que  difficilement  dans  les  tissus.  On 
s’explique  ainsi  cette  assertion  de  Jordan  : « Ce  n est  que  dans  les  cas 
heureux  que  le  brandy  grise  et  que  l’opium  fait  dormir.  » 

Un  procede  tres  simple  permet  de  verifier  experiment alement  cette 
remarque  clinique.  II  suffit  de  plonger  une  grenouille  dans  le  choc  au 
moyen  d’un  coup  portc  sur  la  tete ; on  injecte  ensuite  de  la  strychnine  et 
l’on  constate  que  les  manifestations  toxiques  n apparaissent  qu  au  moment 
oil  I’animal  commence  ii  sortir  de  sa  torpeur. 

On  obtient  des  resultats  plus  demonstratils  en  employant  la  decharge 
d’une  boutei lie  de  Leyde;  dans  ces  conditions,  Ic  tetanos  slrychnique  peut 
n’apparaitre  qu’au  bout  de  trente-huit  minutes,  alors  qu  il  definite  chez  Ic 
temoin  au  bout  de  qualre  minutes.  Dans  quelques  cas,  1 etincelle  ayanl 


tri's  curieux  d une  grenouillc  atteinte  de  manifestations  tetaniques  du 
edte  res  to  sain.  Cette  experience  demon  Ire  bicn  <pie  la  strychnine  a ele 
absorbee,  qu  elle  a circule,  qu’cllc  est  venue  en  contact  avec  la  moelle, 
inais  n’a  pu  penetrer  ses  cellules;  il  ne  s’ agit pasd’un  phenomena  d epui- 
sement,  car  nous  avons  rcconnu  <|in>  lc  pouvoir  rellexc  nest  pasaboli, 
tout  an  [)lus  est-il  diminue  pendant  les  quclques  minutes  qui  suivent  la 
decharge.  L’epuiscment  justificrait  peut-etre  un  retard  de  cinq  on  six  mi- 
nutes, mais  non  de  vingt-cinq  a trente,  coniine  nous  I avons  observe  dans 
nos  experiences. 

D'ailleurs,  en  employant  un  poison  qui  agit  non  plus  sur  la  moelle, 
mais  sur  les  muscles,  le  sulfate  de  veratrine,  nous  avons  obtenu  des 
resultats  identiques.  On  nc  pent  invoquer  dans  ce  cas  ni  inhibition  ni 
paralysie  du  systeme  nerveux.  On  nc  pent  penser  a un  epuisement  du 
muscle  puisque,  pendant  le  choc,  la  contractilite  est  augmentee. 

Le  poison,  strychnine  on  veratrine,  est  absorbe,  il  circule  dans  le  sang, 
et  cepcndant  la  moelle  et  les  muscles  n’en  eprouvent  pas  1 influence.  On 
est.  done  conduit  a ce  dilemme  : ou  bien  les  tissus  sont,  inaptes  a reagir, 
ce  qui  est  peii  probable,  surtout  pour  les  muscles,  ou  bicn,  par  suite  de 
l’arret  do  la  nutrition,  lc  poison  nc  passe  pas  des  vaisseaux  dans  les  tissus. 

Nos  resultats  out  etc  verifies  et  completes  par  les  remarquables  rechcr- 
ches  de  Galeazzi.  Cct  auteur  opere  sur  des  lapins  et  provoque  le  choc  soit 
en  pratiquant  la  laparotomic  et  refroidissant  les  intestins,  soit  en  ecrasant 
un  membre,  tout  en  prenant  le  soin  d’eviter  la  lesion  des  teguments  et. 
fhemorragie.  Or,  dans  ces  conditions,  la  strychnine  agit  avec  moins 
efintensite  que  chez  Lanimal  sain  : apres  quel q lies  tatonnements,  I’autcur 
a trouve  des  doses  qui  etaient  mortclles  pour  les  animaux  temoins,  alors 
que  les  operes  restaient  vivants  et  nc  presentaient  encore  aucune  mani- 
festation tetanique  line  heurc  plus  tard. 

Ces  resultats,  founds  par  l’etude  des  intoxications,  ont  conduit  Galeazzi 
a rechercher  comment  sc  comportent  les  agents  infectieux  chez  les  ani- 
maux en  etat  de  choc  ; il  a constate  que  la  receptivite  est  ties  diminuee 
pour  le  charbon  et  lc  colibacille;  lc  choc  ralentit  lc  developpement  et  la 
generalisation  de  l’infection;  il  met  les  elements  des  tissus  a l’ahri  de 
faction  des  poisons  elabores  par  les  bacteries  pathogenes,  poisons  que 
nous  savons  capablcs  de  favoriser  le  developpement  do  finfection,  en 
neutralisant  les  mo  yens  de  defense  de  l’organisme. 


Les  reactions  nerveuses  dans  les  infections.  — Les  fails  quo  nous 
venous  de  rapporter  rapprochent  les  infections  des  intoxications.  11  est 
facile  tie  se  convaincre  que  les  reactions  nerveuses  interviennent  de  la 
memo  fafon  dans  les  deux  groupes  morbidcs.  On  sail,  en  effet,  quo  fin  lec- 
tion doit  elre  envisagee  coniine  une  intoxication,  mais  son  histoire  est 
encore  plus  demonstrative  en  faveur  du  role  devolu  an  systeme  nervdix 
dans  la  genese  et  revolution  des  maladies. 
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Tons  les  jours  los  honiinos  soul  exposes  a la  contagion,  tons  les  jours 
ils  soul  atta<| ih;s  par  les  microbes  pathogencs.  Sans  compter  les  norn- 
breuses  bacteries  qu’ils  bebcrgenl  a 1’elat  pbysiologique,  ils  out  a bitter 
contre  <les  agents  plus  neltcment  spcciliqucs,  contre  le  bacille  (It;  la 
dipbteric,  do  la  tuberculose,  les  gennes  des  (ievres  eruptives.  II  est  memo 
frequent  de  voir  certains  de  ces  microbes  penetrer  dans  lorganisme  el  v 
sojourner  sans  produirc  do  troubles;  Ic  bacille  de  la  tuberculose,  notani- 
ment,  so  rencontre  souvent  dans  les  ganglions  bronchiqucs  d’individus 
sains.  C’est  la  evidemment  line  premiere  defaitc  pour  I’organisrae,  mais 
defaitc  legere,  puisqu’cllo  n’a  aucune  consequence  ftkebeuse;  la  resistance 
du  sujet  a etc  assez  grande  pour  empecher  la  pullulation  des  microbes, 
(’impregnation  de  Teconomie  ct  lc  developpernent  do  la  maladie. 

Sans  doulc  il  existe  certains  microbes  contre  lesqucls  nous  sornmes 
presque  completemcnt  desarmes.  Ce  sont,  surtout  ceux  qui  penetrent  par 
les. solutions  do  continuite,  par  les  plaics  accidentellcs  : tels  sont  les 
agents  du  charbon,  de  la  syphilis,  de  la  rage;  encore  est-il  que,  dans 
quclques  cas,  on  peut  opposera  leur  action  line  resistance  parfaite;  mais 
c’est  l’exccption.  Contre  ces  agents,  nos  rnoyens  de  defense  sont  Irop  fai- 
blcs;  contre  la  plupart  des  aulres,  ils  sont  plus  que  suffisants. 

D’une  fa  foil  generale,  Thomme  sain  cst  invulnerable;  pour  que  la 
maladie  sc  developpe,  il  faut  la  connivence  de  Torganismc.  Les  plus  an- 
ciens  observateurs  avaient  compris  T importance  des  causes  predisposantes ; 
en  tete  dechaque  maladie,  ils  avaient  dresse  line  longue  liste  etiologique  : 
lefroid,  la  fatigue,  lesurmenage,  les  infractions  a Thygiene.les  influences 
deprimantes  du  systeme  nerveux,  Taction  des  intoxications  et  des  infec- 
tions anterieures  ou  actuelles,  le  role  dc  Tberedite,  de  I inneite  etaient 
invoques  pour  expliquer  lc  developpernent  des  maladies  les  plus  dispa- 
rates. G'est  qu’on  n’avait  ]ias  encore  compris  qu  a une  maladie  determinee 
il  faut  uuc  cause  specifique.  Les  decouvertes  de  ces  dernieres  annecs  nous 
out  fait  connaitrc  la  nature  de  cette  cause  efficicnte,  mais  elles  out  fait 
oublier  tout  d’abord  le  role  des  causes  adjuvantes.  On  revient  actuelle- 
ment  a une  conception  plus  equitable.  Si  l agent  specifique  esl  indispen- 
sable, il  n est  pas  suffisant:  son  developpernent  n’est  possible  que  par 
i’intervention  des  diverses  conditions  que  nous  venons  d enumerer. 

Or  les  causes  qui  preparent  l’infection,  malgre  leur  multiplicite  appa- 
rente,  peuvent  se  ramener  a deux  groupes  : les  lines  agissent  directemenl 
sur  les  cellules,  les  aulres  sur  le  systeme  nerveux. 

Dans  le  premier  cas,  il  y a Iraumalismc  ou  dystrophic  cellulaire;  les 
elements  sontattcints  dans  leur  vital ito ; ils  sont  lues  ou  rendus  peu  resis- 
tants,  ou  bien  leur  nutrition  cst  modi  fide  ct  il  en  resulto  sccondairement 
des  changements  dans  la  constitution  cbimique  des  bumeurs  et  notam- 
ment  du  sang. 

Si  Taction  porte  sur  le  systeme  nerveux,  il  se  produit  des  modifica- 
tions de  Tactivite  react ionnelle  dont  I interpretation  n esl  pas  facile. 

Supposons  par  exenqile  un  individu  soumis  a I action  brusque  du 
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(Void;  oil  voit  consecutivcmcnl  survcnir  line  pneumonic.  Si  1 on  no  pent* 
avec  les  ancicns  auteurs,  admcltre  quo  lo  froid  a donne  naissance  a 
I’inflammation  pulinonaire,  il  laul  rcconnailre  qu’il  a joue  un  role  nnpor- 
lant  dans  la  genese  des  accidents;  il  a permis  lc  developpemcnt  (In  j»neu- 
inocoqne  qui,  jusque-la,  etait  rcste  a I ctat  d lidtc  inoflensil  dans  los  vou.s 
acricnncs  supericures;  si  cc  microbe  s esl.  subiteinent  exalte,  s il  a < nvn  n 
les  parties  sous-jaeenles,  cc  n est  pas  cvidcunnenl  paree  quo  Jo  f i oi(l  a 
augmente  sa  virulence,  e’est  paree  qu  il  a diminue  la  resistance  de 


l’organisrne. 

On  rep  etc  souvent  que  le  froid  agit  en  provoquant  unc  congestion 
reflexc  du  cote  du  pouinon;  cclle  congestion  active  creerait,  dit-on, 
l’opporlunite  raorbidc.  C ost  la  line  hypothese  qui  ne  repose  sur  aucun 
fail.  On  n’a  pas  encore  deniontro  experiracntalcraent  que  le  Iroid  provo- 
<pi;U  unc  congestion  active  du  pouinon.  L’inverse  semblc  plus  probable; 
sous  rinflucnce  du  froid,  line  vaso-constriction  primitive  sc  produit,  ct 
la  congestion,  dont  la  clinique  revelc  l’existencc,  nous  apparait  coimne 
un  phenomena  secondaire.  En  faveur  de  la  conception  que  nous  eraettons, 
nous  pouvons  rappelcr  les  experiences  que  nous  avons  deja  citees  de 
Fredericq;  ce  physiologiste  a deniontro  qu’une  application  glacee  sur  lc 
crane  determine  a la  fois  la  vaso-constriction  des  arteres  dc  la  pcau  et  des 
meninges.  Pourquoi  n’en  serait-il  pas  de  memo  dans  les  poumons?  On 
a unc  trop  grande  tendance  aujourd’bui  a admettre  qu’il  sc  produit 
loujours  des  modilications  vaso-motrices  en  sens  inverse  dans  les  parties 
superficiellcs  et  profondes.  Les  experiences  de  Fredericq  prouvent  qu  il 
n’en  est  pas  toujours  ainsi.  La  question  meritcrait  done  d’etre  reprise  el 
cludiee  experimentalement ; il  faudrait  recherchcr  ce  que  devient  la  cir- 
culation pulinonaire  dans  lc  coup  de  froid,  et  savoir  si  le  sang,  cliasse  de 
la  pcau  ct  du  pouinon,  n’est  pas  simplemcnt  refoule  dans  lc  systemc 
veineux  abdominal.  Notre  conception  nous  semblc,  mieux  que  1 ’hypothese 
classiquc,  cadrer  avec  les  fails  connus;  car  ce  n’est  pas  la  congestion 
active,  e’est  l’anemie  qui  predispose  a F infection ; la  congestion  est  deja 
une  reaction  de  l’organismc,  seuleinent  le  stadc  initial  passe  facilement 
inaperf.u  et  la  congestion  reactionnelle  est  le  premier  phcnomenc  ipie  la 
clinique  revele. 

La  plupart  des  autres  causes  adjuvantes,  dont  l’observation  a demonlre 
le  role,  sont  egalement  fort  complexes.  J,e  surmenage,  par  excinple,  agil 
cn  modifiant  la  constitution  chimique  des  huineurs,  par  suite  des  naodi- 
lications  fonctionnelles  des  cellules,  mais  en  meine  temps  il  diminue 
le  pouvoir  reactionnel  des  centres  nerveux.  Les  infections,  les  intoxica- 
tions, qui  preparent  la  voic  an  developpemcnt  de  nouveaux  microbes, 
troublent  aussi  le  fonctionncment  de  reclames  cellules  et  enlravenl  les 
reactions  nerveuses.  lMais,  dans  Ions  les  cas,  les  modilications  qui  lavo- 
riseut  l’infection  en  agissant  sur  le  systemc  nerveux,  sont  cellos  qui  dimi- 
nuenl  le  pouvoir  reactionnel  et,  par  consequent,  rendenl  moins  rapides  el 
i no  ins  intenses  les  congestions  redoxes. 
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Celle  influence  apparail  encore  ] >1  us  nettement  quand  on  etudie  le 
develop pement  d un  microbe  qui  a penelre  par  effraction  dans  un  point 
quclconquc  de  rorganisme. 

Supposons  une  bacteric  phlogogene  deposce  sous  la  pcau,  le  slrcpto- 
coque  par  exemple.  Si  le  microbe  est  Ires  virulent,  une  septicemic  gene- 
rale  se  developpc  d’emblec.  S’il  possede  une  aclivite  moyenne,  une  lesion 
locale,  c’est-a-dire  une  dcrmite  erysipelateuse,  se  produit,  qui  aura  pour 
effel  de  s’opposer  a renvahissemenl  de  I’economie.  Cette  lesion  locale 
s’explique  par  le  inecanisme  suivant  : le  streptocoque  secrete  des  sub- 
stances qui  s’attaqucnt  aux  cellules  de  I’orgariisme  et  tendent  a provoquer 
leur  mort.  Ces  elements  alteres  stimulent  les  tcrminaisons  nerveuses  sen- 
sitives; il  en  resulte  un  relieve  vaso-dilatateur,  c’est-a-dire  une  congestion 
qui  represente  le  premier  stade  de  I inflammation,  be  developpement  de 
cettc  lesion  locale  est  done  un  phenomene  relieve  et  son  etude  nous 
conduit  a envisager  successivement  le  role  des  nerfs  centripetes,  desnerfs 
centrifuges  et.  des  centres. 

Les  nerfs  centripetes,  ce  sont  les  nerfs  sensitifs  de  la  region  envahie. 

Supposons  par  exemple  le  streptocoque  inocule  sous  la  peau  des  deux 
oreilles  chez  un  lapin;  une  des  oreilles  est  laissec  intactc,  sur  l’autre  on 
coupe  les  nerfs  sensitifs,  c’est-a-dire  les  auriculo-cervicaux  qui  com- 
ma ndent,  comrae  on  sail,,  an  reflexe  vaso-dilatateur  (relieve  de  Snellen- 
Scliift) . Malgre  la  section  nerveuse,  la  lesion  locale  peut  sc  produire, 
mais  l’erysipele  est,  plus  grave  et  plus  durable  quo  du  cole  sain,  et  il 
aboutit  frequemment  a la  gangrene  et,  a la  perte  d’une  partie  du  pavilion. 
iNous  pouvons  done  conclure  que  la  section  nerveuse  n’empeche  pas  le 
developpement  de  la  lesion  locale,  mais  entrave  la  guerison. 

Envisageons  maintenant  le  nerf  centrifuge;  supposons  qu’apres  avoir 
inocule  le  streptocoque,  on  arrache  le  ganglion  cervical  superieur  du 
sympathique.  On  determine  une  congestion  precoce  et  intense;  la  lesion 
locale  sc  developpc  plus  tot  que  du  cote  intact,  ellc  est  plus  violente,  mais 
elle  disparait  plus  rapidement  et  plus  completement ; la  reparation  se  fait 
plus  vite  et  mieux.  La  section  du  sympathique  a done  pour  effet  d’avancer 
le  debut  de  l’inflamination  et  d’en  hater  la  resolution.  II  faut  remarquer 
d’ailleurs  que  cette  influence  favorable  de  la  congestion  vasculaire  ne 
s’obscrve  pas  seulement  dans  les  cas  de  lesion  microbienne;  il  en  est 
exactement  de  memo,  cornme  l’a  montre  Samuel,  quand  on  provoque 
rinflammation  auriculaire  an  moycn  de  l’eau  bouillante  on  de  Lbuile  de 
croton. 

On  pent  aussi,  apres  avoir  pratique  ('inoculation  du  streptocoque, 
maintenir  I’orcille  a une  temperature  elevee;  on  favorise  ainsi  le  debut  de 
rinflammation  et  on  voit  la  guerison  survenir  rapidement  (Filbene). 

Enlin  on  peut  activer  la  reaction  vaso-motrice  en  donnanl  a I animal  des 
substances  qui  agissenl  sur  les  centres  vaso-dilatateurs.  Dans  ce  cas.  on 
exerce  encore  line  influence  favorable  a I organisme  (Carnot). 

Tonies  ces  experiences  sont  concordantcs.  Elies  mettent  bien  en 
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evidence  le  role  des  reactions  vaso-inotrices  dans  la  defense  do  loiga- 
nisme.  On  peut  y ajonter  les  experiences  de  M.  Frenkel,  qui  a etabli  que 
la  paralysie  vaso-motrice  rctardc  la  dissemination  des  bacteridics  cli.u- 
bonneuses,  injcclecs  sur  la  peau,  tandis  quo  la  section  des  nerls  scnsilils 
accelere  revolution  du  processus  infectieux. 

Ainsi  lorsqu  un  microbe  a etc  inocule,  plus  la  reaction  congestive  esl 
precocc,  [ibis  revolution  esl,  favorable.  C’estqu  alors  1 exsudation  sereuse 
bactericide  et  la  diapedese  pbagocytaire  petivent  se  faire  [ilus  energique- 
ment.  Si,  operant  sur  un  lapin,  on  met  sous  la  peau  de  ebaque  oreille  une 
cellule  de  Hess  contenant  quelqucs  gouttes  d’unc  culture  de  streplocoque, 


et  si  1 on  arraebc  le  ganglion  cervical  superieur  d un  cote,  on  trouve,  au 
bout  de  quatre  ou  cinq  heures,  qu’il  y a 40  ii  |0  fois  plus  de  cellules 
rondos  du  cote  open*  que  du  cote  intact. 

Jusqu’ici  nous  n’avons  parle  que  de  cc  qui  se  passe  au  niveau  de  la 
peau;  e’est  que  les  phenomenes y sont plus  simples  et,  plus  faciles  a suivre. 
Si  le  microbe  attaque  une  muqueuse,  revolution  cst  analogue,  seulement 
on  observe,  on  plus,  des  modifications  dans  les  glandes  qui  s’y  trouvent; 
il  sc  produit  une  secretion  abondante  qui  a evidemment  pour  elfet  de 
balaycr  les  gerrnes  microbicns.  La  salivation  dans  les  cas  d’anginc,  I’ecou- 
lemcnt  nasal  dans  les  cas  de  coryza,  en  sont  des  exemples  bion  connus. 

Des  modifications  analogues  se  produisent  dans  les  parties  profondes. 
Le  catarrhe  des  voies  biliaires  ou  de  l’intcstin,  qui  survient  a l’occasion 
des  envahisseinents  microbiens,  representc  egalement  un  processus  de 
defense.  11  y a plus  : les  lesions  inflammatoires  pen  vent  provoquer,  par 
action  relieve,  des  mouvements  spasmodiques  qui  pourront  parfois  aider  a 
1’evacuation  des  substances  nocives,  ou  determiner  simplcment  des  con- 
tractions douloureuses  sans  profit  apparent  pour  Torganisme. 

Ces  diflerents  phenomenes  sont  tout  a fait  analogues  a ccux  que  nous 
avons  etudies  a propos  des  intoxications  : dans  les  deux  cas,  les  reactions 
locales  represented  une  tendance  a la  lutte,  bien  qu’elles  puissent  provo- 
quer a Icin'  tour  de  nouveaux  accidents : les  congestions  trop  energiques, 
les  codeines,  les  inflammations,  les  exsudats  peuvent  apporter  un  trouble 
serieux  a l’accomplissement  des  fonctions  et  memo,  par  leur  interisite, 
compromettrc  la  vie. 

11  serait  evidemment  Ires  interessant  de  faire  pour  les  organes  ce  qu’on 
a fait  pour  la  peau  et  d’etudier  Taction  exercee  sur  les  inflammations 
viscorales  par  les  reactions nerveuses.  Pen  de  recherchcs  out  etc  poursuivies 
dans  ce  sens.  Les  experiences  ancicnnes  de  CL  Bernard  et  de  Brown-Sequard 
n’ont  plus  aujourd’lmi  qu’un  interetbistoriqite,  car  cespbysiologistes  n’ont 
pu  tenir  compte,  a I’opoquc  ou  ils  out  opere,  de  Tintervention  accidentelle 
des  microbes.  Dans  les  recberches  de  CL  Bernard  notamment,  on  voit 
Denervation  provoquer  Tinllammation  du  rein,  Tarracbement  du  ganglion 
cervical  iufericur  du  sympatbique  determiner  des  pleuresies ; dans  Ions  les 
cas,  il  s’est  agi  d’infections  operatoires.  Le  sen  I fait  verilablcment  acquis, 
e’est  que  la  vagotomie  pcrmct  le  devoloppcmcnt  d’unc  inflammation 
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microbicnnc  dans  le  poumon.  C’est  un  resultat  tout  a fait  comparable  a 
cidui  ( 1 1 1 ( * nous  avons  fail  connaltrc  a propos  dcs  inflammations  do  la  pcau 
par  le  streptocoque  : la  section  dcs  ncrfs  cenlripfetes  favorise  l’infeclion ; 
e!!e  paralyse  on  du  moins  diminuc  les  moyens  do  defense  dont  dispose 
organisme. 

La  lesion  locale  no  suffit  pas  evidemment  a entraver  Loujours  le  processus; 

1 1*  oik  i obe  pout  1 1 anclur  la  barrierc,  traverser  les  exsudats,  echapper  aux 
phagocytes;  on  Lien,  des  son  arrivee  dans  Forganisimc,  il  secrete  des 
substances  ipii  cxcrccnt  une  action  chimiotactiquc  negative,  cesl-a-dire 
qui  cmpechcnt  1 arrivee  des  leucocytes  et  repoussent  les  cellules  migra- 
trices.  Dans  d autres  cas,  le  microbe  produit  des  substances  qui,  absorbees, 
vont  agir  sur  les  centres  vaso-dilatateurs,  provoquer  leur  paralysie  et 
enipeclier  ainsi  la  dilatation  active  qui  precede  la  diapedese.  Sans  doute, 
la  paralysie  n est  pas  absolue  et  les  centres  vaso-inotcurs  agissenl  encore 
ehez  les  animaux  infectes;  mais  il  suffit  quo  Factivite  dc  ces  centres  soil 
diminuee  pour  qu’il  so  produise  une  aggravation  des  accidents  infectieux. 

Les  microbes  ou  les  toxines,  une  fois  introduits  dans  Forganisme, 
agissent  exactemcnt  coniine  les  poisons  proprement  dits.  Suivanl  lours 
aptitudes  particulieres  ou  suivant  Fetat  antericur  des  diverses  parties,  ils 
vont  se  loealiser  d’une  fayon  elective  dans  certains  organes  ou  certains 
tissus;  ils  y detcrniinent  dcs  lesions  cellulaires,  qui,  a leur  tour,  provo- 
quent  des  reactions  inllammatoires ; le  mecanismc  est  absoliunenf  Ic 
meme  que  celui  quo  nous  avons  vu  presider  an  developpcmcnt  de  la  lesion 
locale.  En  meme  temps  les  toxines  troublent,  coniine  les  autres  poisons, 
le  jeu  des  divers  appareils;  elles  agissent  directement  sur  les  cellules  ou 
indirectement  par  Fintcrinediairc  du  systemc  nerveux.  A une  premiere 
pei'iode,  nous  avons  vu  survenir  dcs  phenomenes  reactionnels  intenses  so 
traduisant  par  de  la  congestion  aiguc  et  par  une  exageration  des  secre- 
tions; il  une  periode  plus  avancee,  on  observera  des  manifestations 
inverses.  Les  secretions  scront  diminuees,  c ost  notamment  cc  qui  a lieu 
pour  le  rein  : les  infections,  pour  pen  qu’cllcs  soient  graves,  entravent 
considerablement  le  fonctionnement  de  cet  organe.  L urine,  produite 
en  inoindre  quantile,  renferme  fort  pen  de  substances  toxiques  : puis,  an 
moment  ou  la  guerison  s’etablit,  la  diurese  reprend  et  depasse  son  faux 
normal;  il  se  fait  une  decharge  urinaire  et  un  rejet  considerable  des 
substances  nocives  qui  s’etaient  accumulees  pendant  la  maladie.  Cette 
crise,  qui  est  si  nette  dans  la  pneumonic  tranche,  est.  le  resultat  el  non  la 
cause  dc  la  guerison;  clle  doit  s’expliijuer,  scmble-t-il,  par  une  modifi- 
cation nerveuse  : pendant  la  periode  d’etat,  la  fonclion  renale  etait 
entravee,  peut  etre  par  suite  d une  action  di recto  des  toxines  sur  l epi- 
I helium  glandulaire,  mais  sm  lout  par  suite  d un  trouble  dans  Ic  sysleme 
nerveux.  An  moment  de  la  crise,  les  poisons  morbides  sont  annihiles  el 
le  sysleme  nerveux  recupere  son  activite;  on  eomprend,  dc  celte  fayon. 
Fe  oliition  brusque  des  phenomenes  critiques.  Ce  que  nous  disons  de 
l urine  est  egalemeni.  vrai  pour  b's  autres  secretions  : suivant  la  periode. 
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la  nature  ou  la  gravite  do  I’inlecl ion,  dies  soul  cxagerees  ou  diminuees. 
La  seeheressc  dc  la  bouclic  quo  la  clini(|ue  nous  a lait  counaitre,  la  dimi- 
nulion  de  la  bile,  demontrec  experimentalement,  sont  des  ex  cm  pics  clas- 
siques.  Ce  qui  porte  a penscr  qu’il  s’agil  bien  d un  trouble  secretoirc 
d’origine  nerveusc,  c’est  que  les  rccbercbcs  quo  nous  avons  poursuivies 
avec  la  malleinc  dablisscnl  ncttcment  quo  cello  substance  provoquc  la 
sudation,  non  on  agissant  dircctemcnt  sur  les  glandes,  niais  par  1 inter- 
mediate du  systeme  ncrveux. 

Nous  n’insisterons  pas  [)lus  longtemps  sur  ces  fails,  car  nous  serious 
conduits  <\  rope  ter  ce  qui  a deja  etc  expose  dans  divers  cbapitres  de  cel 
ouvrage.  11  nous  a suffi  de  rappclcr,  en  quelques  mots,  I importance  des 
reactions  ncrveuscs  : dies  dirigent  un  grand  nombre  de  manifestations 
morbides,  dies  intorviennent  dans  le  developpcment  des  lesions  locales  et 
des  troubles  visceraux,  dies  expliquent  divers  symptomes  generaux  y 
compris  la  fievrc  et  rendent  compte  dc  la  marclic  et  de  la  terminaison 
des  infections. 


Conclusions.  — L ’influence  des  reactions  nervouses,  qui  apparait  si 
ncttcment  quand  on  envisage  les  infections,  se  retrouve  dans  les  autres 
classes  dc  maladies.  Mais  leur  importance  est  moins  grande.  Dans  la 
plupart  des  cas,  le  systeme  nerveux  est  incapable  de  ddourncr  les  trauma- 
tismes  et  d’einpecher  1’absorption  des  poisons.  11  intervient  seulement 
pour  modifier  les  diets  defavorables  des  causes  patlio genes ; s’il  ne  pcut 
arreter  Faction,  il  peut  diriger  les  reactions.  En  cas  de  traumatisme,  il 
travai lie  a la  reparation  de  la  plaie  et  tend  a cmpecher  son  envahissement 
par  les  microbes.  En  cas  d’intoxication  ou  d’infection,  ses  reactions 
expliquent  la  plupart  des  symptomes. 

Ainsi,  qu  il  s’agisse  de  dystropbie  primitive  autonome,  d’intoxication. 
d’infection,  le  systeme  nerveux  intervient  pour  entraver  ou  preparer  la 
maladie,  l’abreger  ou  la  prolonger,  rendre  son  evolution  plus  benigne  ou 
plus  grave. 

Pour  resumer,  en  quelques  mots,  son  influence,  nous  dirons  que  ses 
troubles  ne  creent  pas  la  maladie,  mais  1’expliquent;  ses  aptitudes  reae- 
tionnelles  rendent  compte  des  symptomes  et  de  revolution.  Si  des  causes 
identiques  produisent  des  cflets  differents,  c’est  qu’elles  agissent  sur  des 
organismes  dont  le  systeme  nerveux  n’est  pas  scmblable  : le  particularisme 
individuel  y trouve  son  explication.  Une  excitation  violentc,  frappant  un 
systeme  nerveux  normal,  detcrmincra  une  syncope.  Une  excitation  lege  re, 
atleignant  un  systeme  nerveux  raalade,  su [lira  a produire  le  memo  diet, 
ou  pourra  provoquer  des  pbenomenes  plus  graves,  convulsions,  paraly- 
sies,  contractures.  Get  exemple,  si  simple,  eclaire  les  cas  plus  complexes 
et  peut  servir  a les  expliquer.  La  pneumonie  se  presente  avec  des  carae- 
teres  tout  a fait  dissemblables  cbez  le  vicillard,  l’adulte,  l’enfant,  I’alcoo- 
liipie;  cepcndant  le  microbe  est  le  meme  dans  tous  les  cas;  les  diffe- 
rences dependent  du  systeme  nerveux.  Nous  pouvons  done  repeter  encore 
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line  I'ois  qu’en  medecine  le  terrain  stir  lequel  evoluent  les  maladies  est 
bien  plus  important  quo  la  cause  qui  leur  donnc  naissance,  nous  pouvons 
ajouter  settlement  quo  le  particularismc  individuel  trouvc  son  explication 
dans  le  particularisme  du  systeme  nerveux. 


LES  PROCESSUS  PATHOGENIQUES 
DE  DEUXltME  ORDRE 


Par  H.  ROGER 

Professejir  agrdge  A la  Faculty  de  mddecine  de  Paris. 
M4decin  de  l’lMpital  de  la  Porte  d’Aubervilliers. 


I 

INTRODUCTION 


Le  fonctionnement  d’un  organisrae  vivant  est  coordonne  avec  une 
harmonie  tellement  parfaile  que  tout  changement  survenu  clans  l’cine  de 
ses  parties  entraine  fatal ement  ties  modifications  dans  les  autres. 

Cette  proposition  n’est  qu’une  application  particuliere  d’une  loi  gene- 
rate, cpti  s’adresse  a toute  unite  composee,  c’est-a-dire  a tout  agregat,  a 
toute  association,  et  se  trouve  egalement  vraic  en  mecanique,  en  biologie 
et  en  sociologie.  Quelques  exemples  feront  rnieiix  saisir  son  importance 
et  sa  generality 

Supposons  un  atelier  ou  divers  appareils  sont  rattaches  a un  arbre 
unique  : la  force  et  la  vitesse  resteront  constantes  tant  que  le  travail 
restera  constant;  mais  si  Ton  remplace  un  cles  appareils  par  un  autre 
mieux  compris,  dans  lequel  la  perte  resultant  des  frottements  est  moins 
considerable,  les  autres  appareils  auront  plus  de  force  a leur  disposition 
et  accompliront  plus  de  travail,  ou,  si  le  travail  reste  le  meme,  on 
pourra  modercr  la  marche  du  moteur  et  par  consequent  realiser  une 
economic. 

Les  choses  ne  se  passent  pas  autrement,  comine  l’a  bien  montre 
H.  Spencer,  dans  le  domaine  de  la  sociologie.  Dans  un  pays  ou  une  indus- 
trie,  la  metallurgie  du  fer  par  exemple,  prend  une  extension  inusitee, 
ce  ne  sont  pas  seulemcnt  les  individus  attaches  a ce  genre  de  travail  qui 
ressentent  les  bienfaits  de  cctte  production  surabondante,  ce  sont  egale- 
ment ceux  qui  sont  employes  aux  industries  connexes,  comme  l’extrac- 
tion  de  la  bou i lie;  ce  sont  ceux  qui  transportent  les  matieres  premieres 
ou  les  produits  de  fabrication;  de  la,  toute  une  serie  de  changements 
bcureux  facilcs  a prevoir  et  resultant  simplement  d’une  modification 
locale. 

Arrivons  maintenant  a un  elre  vivant  : supposons  qu’un  appareil,  un 
organe,  un  tissu  acquiere  un  developpement  inusite ; pour  prendre  un 


[H.  ROGER  ] 


484 


LES  PROCESSUS  I'ATIIDCEMQUES  RE  DEUX  IK  ME  ORDRE. 


example  1 1 * i ' s simple,  iulmetlons  qu'un  honune  exerce  certains  muscles  en 
vue  d’u n travail  determine,  ces  muscles  (levront  consommor  line  plus 
grande  quantite  de  materiaux  capables  de  lour  coder  de  la  force  vivo;  do 
la  des  modifications  circulatoires,  line  contraction  plus  energique  du 
coeur,  l’apport.  d’unc  plus  grande  quantile  de  sang,  la  transformation 
d’une  plus  grande  quantite  de  malieres,  une  nutrition  plus  active,  l’aug- 
mentation  des  excreta  urinaires,  do  I'acide  carbonique  exhale,  etc.;  le 
travail  d’un  groupe  musculaire  aura  done  pour  consequence  une  activile 
plus  grande  des  eclianges  nulrilifs,  e’est-a-dire  line  augmentation  de  la 
puissance  vitale . 

Nous  avons  suppose,  dans  ces  divers  exemples,  qu’il  se  produisait  une 
modification  favorable;  dans  le  cas  contraire,  il  est  facile  de  comprendre 
qu’il  surviendra  une  serie  de  changements  diametralcmcnt  opposes.  Dans 
l’exemple  emprunte  a la  mecanique,  un  appareil  fonctionnant  moins 
bien,  les  autres  auront  a lour  disposition  moins  de  force,  et  Ton  devra 
lour  demander  moins  de  travail  ou  user  plus  de  combustible.  Dans  le 
domaine  de  la  sociologic,  une  industrie  qui  periclite  compromet  la 
richesse  d’un  grand  nombre  d’industries  connexes  et,  jusqu’a  un  certain 
point,  la  richesse  generale.  En  biologic,  un  organc  dont  les  fonctions 
s’affaiblissent  entraine  un  abaissement  dans  le  taux  des  eclianges  nutri- 
tifs  de  l’organisme  entier. 

Si  nous  passons  maintenant  ii  l’etude  des  faits  pathologiques,  nous 
concevons  facilement  qu’il  n’existe  pas  d affection  lrappant  exclusivement 
un  organe.  Les  troubles  peuvent  etre  localises  au  debut;  ils  pourront 
paraitre,  a un  examen  superficiel,  sieger  dans  une  partie  limitee  de 
l’organisme.  En  realite,  il  se  produit  necessairement  un  grand  nombre 
de  modifications  dans  l’economie  entiere.  Les  reactions  sont  plus  ou 
moins  marquees,  parfois  memo  imperceptibles;  dies  n’en  existent  pas 
moins,  il  n’y  a pas  de  maladie  qui  reste  locale. 

Nous  sommes  done  conduit  a rechercher  par  quel  mecanisme  les  lesions 
d’un  organe  retentissent  sur  le  reste  de  1’ economic;  nous  avons  deja 
etudie  comment  une  cause  morbifique  peut  atteindre  une  partie  de  1 orga- 
nisme;  ce  sont  les  processus  pathogeniques  primaries;  les  processus 
pathogeniques  de  deuxieme  ordre  doivent  nous  faire  saisir  comment  la 
partie°  malade  devient  a son  tour  une  nouvelle  cause  de  desordres  mor- 

bidcs.  . . . 

Pour  peu  qu’on  retlechisse  aux  connexions  qiu  existent  entre  les 

diverses  parties  de  I’organisme,  on  comprend  facilement  quo  les  pro- 
cessus pathogeniques  de  deuxieme  ordre  peuvent  sc  ramencr  a quatre 
principaux  : 

Les  synergies  fonctionnelles; 

Les  contigu'ites  d’organes; 

Les  connexions  vasculaires; 

Les  connexions  nerveuses. 
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CHAP1TRE  PREMIER 

LES  SYNERGIES  FONCTIONNELLES 


A l’idee  ancienne,  qui  voulait  que  chaquc  organe  remplit  un  role  spe 
eial  ct  determine,  s’est  substitute  la  notion  plus  complexe  des  syneigits 
lbnctionnelles. 

Nous  savons  actuellement  que  plusieurs  organes  collaborent  en  vue 
d’assurer  une  nieme  fonction;  que  certains  peuvent  sc  suppleer  ct  sc 
remplacer  d’une  fagon  plus  ou  moins  parfaite. 

Les  recherches  physiologiques  et  les  observations  cliniques  ont  eu  pour 
consequence  de  reunir  et  de  grouper  des  parties  que  l’etude  anatomique 
avail  separecs.  L’unite  physiologique  ne  correspond  nullemcnt  a 1 unite 
anatomique;  e’est  ainsi  que  la  cellule  motrice,  le  nerf  qui  en  emane  et  le 
muscle  auquel  il  aboutit  representent  une  veritable  unite  physiologique, 
alors  que  l’anatomiste  y distingue  au  moins  trois  parties  differentes.  La 
pathologie  confirme  sur  ce  point  les  donnt.es  de  la  physiologic,  puisque 
1’ alteration  d’une  de  ces  parties  retentit  sur  les  autres;  la  destruction  de 
la  cellule,  par  exemple,  amene  la  degenerescence  du  nerf  et  1 ’atrophic  du 
muscle. 

En  general,  ces  alterations  secondaires,  consecutives  a une  lesion  pri- 
mitive, produisent  une  aggravation  du  mal,  mais  elles  realisent  parfois 
une  modification  favorable,  et  representent  une  tendance  a une  adapta- 
tion nouvellc.  Dans  ce  cas,  les  lesions  secondaires  obeissent  a une  dcs 
deux  lois  suivantes  : 

Suppression  de  ce  qui  est  devenu  inutile; 

Modification  anatomique  ou  fonctionnelle  dcs  parties  capables  de  com- 
penser  la  lesion  primitive. 

Ces  deux  lois  se  cornprennent  facilcment  quand  on  envisage  les  ensei- 
gnements  de  l’histoire  naturelle. 

On  salt,  en  effet,  que  la  fonction  preexiste  a l’organe  et  nc  represente 
elle-meme  qu’une  reaction  a une  cause  externe;  tout  revient  dans  revo- 
lution des  etres  a une  adaptation  a de  nouveaux  besoins.  Les  conditions 
exterieures  variant,  les  reactions  doivent  se  modifier;  il  sc  produit  ainsi 
des  fonctions  nouvelles  qui,  a la  longue,  determinent  des  modifications 
anatomiques,  suscitent  la  transformation  d’un  organe  preexistant  ou  la 
production  d’un  organe  nouveau.  Reciproquement,  l’organe  nc  sc  main- 
tient  tel  qu’il  est  ipic  si  la  fonction  qui  en  a determine  l’apparition  con- 
tinue a s’exercer.  Tout  lc  monde  sail.,  par  exemple,  que  les  yeux  des 
taupes  et  de  quelques  Rongeurs  fouisseurs  sont  rudiinentaires  ou  peuvent 
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mcrae  etre  coinpletcment  reconverts  par  la  pcau  et  les  poils.  Plusieurs 
Crustaces,  vivant  dans  les  grottes  soulerraines  de  la  Carniole  et  dn  Ken- 
lucky,  sent  avengles.  Darwin  rapporlc  (|uc  dans  ccrtaines  lies  oceaniques, 
nil  il  n’cxistc  pas  d’animaux  carnassicrs,  on  rencontre  des  oiseaux  dont 
les  ailes  sont  dcvenucs  rudimentaircs  et  qui  sont  incapables  de  voler. 
Chez  les  canards  domestiques,  les  os  des  jambes  sont  plus  developpes  et 
c('ux  des  ailes  moins  vohimineux  quo  chez  les  canards  sauvages;  nouvel 
exemple  de  la  loi  des  adaptations. 

Si  nous  voulons  chercher  des  faits  analogues  dans  le  dornaine  de 
Fembryologie,  nous  voyons  une  serie  d’organes  disparaitre  quand  ils  sont 
devenus  inutiles.  Les  metamorphoses  do  certains  Batracicns,  Fatrophic 
on  la  transformation  des  hranehies,  quand  1’animal  passe  de  la  vie  aqua- 
tique  a la  vie  aerienne,  nous  montrent  toujours  cctte  adaptation  de 
I’organe  a la  fonction. 

Ce  qui  se  passe  chez  un  etre  qui  evolue  ou  ce  qui  s’acquiert  dans  les 
generations  successives  et  se  transmet  par  heredite  n’est  pas  different, 
en  somme,  de  ee  qui  se  produit  chez  un  individu  quand  une  unite  physio- 
logique  est  atteinte  en  un  point. 

Considerons  d’abord  quelques  faits  Ires  -simples  : envisageons,  par 
exemple,  ce  qui  se  passe  au  niveau  du  rachis.  Voila  une  unite  physiolo- 
gique,  composee  d’un  grand  nombre  de  pieces  independantes.  Or,  si  une 
de  ces  pieces  vient  a etre  alteree,  par  exemple  dans  le  mal  de  Pott,  on 
verra  se  produire  consecutivement  des  courbures  de  compensation  qui 
modifieront  la  forme  de  toutc  la  colonne  vertcbralc,  pourront  memo 
retentir  sur  des  parties  plus  eloignees,  comme  le  bassin  ou  le  thorax.  Ces 
modifications  sont  heureuses  en  ce  sens  qu’elles  compensent  la  lesion 
primitive  et  adaptent  Forganisme  aux  conditions  nouvelles,  mais  elles 
creent  aussi  un  danger  et  pourront  devenir  une  cause  d’accidents  cardio- 
pulmonaires  ou  de  dystocie. 

Memes  modifications  quand  se  produit  une  lesion  de  la  handle,  le 
raccourcissemcnt  d’un  membre,  une  position  vicieuse,  celle  de  la  scia- 
tique,  par  exemple,  Falteration  dune  portion  plus  ou  moins  etendue  du 
squelette;  les  parties  saines  presentent  bientot  des  deviations  compen- 
satrices,  plus  ou  moins  marquees,  parant  aux  premiers  besoins,  mais 
devenant  trop  souvent  la  cause  de  nouveaux  accidents. 

Les  grands  systemes,  tels  quo  le  systeme  circulatoirc  ou  le  systeme 
nerveux,  vont  nous  fournir  des  exemples  encore  plus  inteiessanls. 

Yoyons  d’abord  ce  qui  sc  passe  dans  1 appareil  circulatoiie. 

S’il  s’agit  d’une  lesion  limitee,  de  la  ligature  ou  de  (’obliteration  du 
vaisscau  principal  d un  membre,  on  verra  se  developper  un  lese.ui  dt 
collaterales.  Ce  resultat,  est  beureux,  car  il  permet  le  retablissement  de 
la  circulation  mais  il  croc  parfois  de  nouveaux  dangers,  comme  on  peut 
s’ en  convaincre  facilement  en  envisageant  les  eas  oil  I obliteration  irappe 
un  tronc  visceral:  ainsi,  dans  la  cirrbose  atropbique,  la  gene  de  la  cir- 
culation, dans  le  systeme  porte,  force  le  sang  a passer  par  des  voies  de 
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derivation  el  pent  etre  le  point  de  depart  de  varices  oesophagiennes  ct, 
par  consequent,  la  cause  d’une  hematemlse  mortelle. 

Dans  d'autres  cas,  la  lesion  vasculaire  peripherique  retenl.it  sur  I organe 
central.  Pendant  longlcmps  on  a admis,  avec  Traube,  qu  iMallait  expli- 
(]Uer  de  cetle  faeon  rhy[)erlrophie  cardiaquc  de  la  nephrite  interstitielle ; 
quelle  quo  soil  la  theorie,  lc  fait  est  reel  ct  etablit  nettement  ce  role 
compensaleur  de  la  lesion  secondaire.  Mais  on  sail  que  cette  hyper  Do  - 
phie  cardiaque  pent  etre  la  cause  de  nouveaux  accidents,  quelle  latiguc 
on  quel  que  sorte  le  coeur  et  aboutit  a Pasystolie.  Si  la  theorie  de  Pranbe 
peat  etre  mise  cn  doute,  en  ce  qui  concerne  la  pathogenic  de  Phypertro- 
phie  cardiaque  des  brigbtiques,  il  faut  reconnaitre  que  les  lesions 
etendues  du  systeme  circulatoirc  retentissent  facilement  sur  le  coeur;  tel 
est  lc  cas  de  Parterio-sclerose.  Mais,  ou  l’importance  des  lesions  sccon- 
daires  apparait  nettement,  c’esl  dans  l’etude  des  malformations  car- 
diaques.  Lc  retrccisscment  congenital  de  Partere  pulmonaire  a pour 
consequence  la  persistance  du  trou  de  Dotal,  parlois  de  1 ouvertme 
interventriculaire,  du  <ftnal  arteriel,  le  doveloppement  des  arteres  bron- 
chiques,  etc.  Toutes  ces  modifications  suivent  toujours  la  memo  loi, 
egalement  vraie  en  pathologie,  en  physiologie  et  en  histoire  naturclle  : 
retablissement  des  fonctions  sur  de  nouvellcs  bases  et  adaptation  nou- 
velle.  pouvant  devenir  le  point  de  depart  de  nouvcaux  accidents. 

G’est  surtout  dans  P etude  du  systeme  nerveux  que  Phistoire  dcs  modi- 
fications secondaires  fourmille  de  fails  interessants. 

L’exemple  le  plus  simple  nous  est  represente  par  le  systeme  nervo- 
musculaire,  comprenant  la  cellule  cerebrale,  la  cellule  medullaire  et  le 
cordon  qui  les  reunit,  le  nerf  et  le  muscle.  La  lesion  des  cellules  ner- 
veuses,  cerebrales  ou  mcdullaircs,  entraine  la  degcnoresccncc  dcs  pai  ties 
sous-jacentes ; reciproquement,  la  suppression  du  muscle  retentit  sm  le 
nerf  et  les  cellules  : une  amputation,  par  excmple,  amenc  l’atrophie  des 
centres  psycho-moteurs  correspondant  a la  partie  supprimee. 

On  a longuement  discute  sur  le  mecanisme  de  ces  troubles  secondaires. 
Prenons  le  cas  lc  plus  simple,  la  section  d un  nerf;  1 atrophie  muscu- 
laire  consecutive  a etc  attribuee  tan  tot  a 1 immobility,  opinion  qui  n est 
plus  soutenable  aujourd’bui,  tantot  a un  trouble  vaso-moteur  (Scbitl, 
Brown-Sequard),  tantot  a une  influence  tropbiquc  (Samuel),  tantot  a la 
suppression  de  Paction  de  la  moelle.  Si  Pon  pent  discuter  sur  le  meca- 
nisme du  processus,  il  faut  reconnaitre  qu’il  nc  represente  qu  un  cas 
particulier  de  cette  regie  general e,  que  tout  tissu  cesse  d’etre  diflerencic 
quand  il  lie  pent  cxcrccr  sa  fonction.  Nous  voyons  de  memo  que  les 
papillcs  de  la  langue  perdent  lours  earacteres  liistologiques  quand  on  a 
sectionne  la  cordc  du  tympan.  C’est  toujours  Papplication  de  cette  loi 
ontologique  qui  nous  inontre  que  Porganc  disparait  .piand  la  fonction  esl 
supprimee. 

La  memo  loi,  cnvisagee  en  sens  inverse,  nous  explique  pourquoi  les 
centres  s’atropbient  quand  leurs  expansions  peripberiques  soul  detruites. 
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Nous  parlions  plus  haul  tics  ampules;  nous  trouvons  ties  cxemplcs  ana- 
logues chcz  les  sourds-niuets  : tine  lesion  auriculaire  survenant  dans 
fenfancc  a pour  consequence  la  mulile,  el  secondaircinent  l’alrophie  des 
organes  phonaleurs  el  des  centres  nerveux  do  la  parole.  Munck  a realise 
cxperimentalement  des  fails  analogues;  il  a montro  que  l’extirpation  de 
l’ceil  entraine  une  atrophic  des  centres  visuels. 

Nous  trouvons  des  synergies  semblables  quand  nous  envisageons  les 
autres  appareils  de  l’economie,  comine  l’appareil  digestif  ou  l appareil 
genital.  Entre  1’estomac  et  l’inteslin  existent  des  relations  fonctionnelles 
etroit.es;  l’intestin  achevc  le  travail  commence  dans  1’estomac  et  peut 
meme  le  suppleer  completement,  coniine  l’avait  soutenu  Cl.  Bernard  et 
comme  Font,  etabli  Carvallo  ct  Pacbon.  Mais  les  lesions  de  1’estomac 
retenlissent  presque  toujours  stir  les  parties  sous-jacentes  du  tube  digestif; 
les  gastrites,  les  gastrcctasies  amenent,  par  un  mecanisme  assez  com- 
plexe,  des  troubles  ou  ties  inflammations  de  l’intestin. 

L’appareil  genital  fournit  des  exemples  encore  plus  nets : l’extirpation 
des  ovaires  ayant  pour  consequence  I’atrophie  de  l’uterus;  la  castration 
double  agissant,  de  meme  sur  la  prostate. 

Si  nous  envisageons,  non  plus  les  appareils,  mais  les  organes,  nous 
trouvons  une  serie  de  faits  analogues. 

L’organisme  des  animaux  superieurs,  etant  construit  d’apres  un  plan 
symetrique,  est  pourvu  generalement  de  deux  organes  pour  une  meme 
fonction.  11  n’y  a d’exception  que  pour  le  foie,  la  rate  et  le  pancreas: 
encore  a-t-on  pu  soutenir  que  ces  deux  dernieres  glandes  representent 
l’equivalent  du  foie.  Partout  aillcurs  lasymetrie  est  parfaite;  cependant  la 
suppleance  n’est  pas  forcee  : un  lobe  cerebral  ne  pent  remplacer  l’autre. 
malgre  une  legerc  adaptation  qui  se  produit  a la  longue. 

Les  autres  organes  pairs  ne  representent,  en  realite,  que  deux  parties 
d’un  seul  organe;  on  peut  vivre  avec  un  rein  ou  un  poumon;  l’organe 
subsistant  se  developpe  au  dcla  de  ses  limites  normales,  sans  que  cet.  exces 
de  travail  determine  de  troubles  notables;  on  ne  peut  done  voir,  dans 
les  modifications  qui  surviennent,  qu’une  adaptation  tres  beureuse;  il  ne 
semble  pas  qu’on  puisse  y trouver  le  point  de  depart  de  nouveaux  accidents. 

D’un  autre  cote,  il  existe  dans  l’economie  un  grand  nombre  de  glandes 
(jui  sont  capables  de  se  suppleer  et  qui  collaborent  a line  meme  fonction. 
C’est  le  cas  du  foie  ct  des  reins.  Le  foie  prepare  certains  materiaux  neees- 
saires  a la  secretion  urinaire  : c’est  ainsi  que  les  substances  azotecs  y 
subissent  une  transformation  ultime  qui  les  amene  a 1’etat  d’uree.  Ce 
corps  cristal lisable  diffuse  facilement  et  represente  un  veritable  diuretique 
physiologique.  Si  la  fonction  uropoietique  du  foie  est  troublee,  l’uree  sera 
remplacee  par  des  corps  moins  oxydes  dont  quclques-uns  seront  nocils 
pour  l’epithelium  renal  ct  ameneront  une  nephrite  seeondaire.  Dans 
d’autres  cas,  la  lesion  hepatique  aura  pour  consequence  le  passage  dans 
la  circulation  generale  de  substances  toxiques  que  le  foie  aurait  du  retenir 
el  transformer;  ailleurs,  ce  seront  les  prineipes  de  la  secretion  biliaire. 
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sols  ou  pigments,  qui  cnyfjihissent  ainsi  l’economie,  on  bicn  ce  seia  im 
('xces  tie  glycose.  Dans  tons  les  cas,  le  rein  viendra  an  secours  tie  1 mga- 
nisme ; il  empechera  I’intoxication,  inais  le  surcroSt  tie  travail  tjni  Ini  esl 
impose pourra devenir  la  cause  d’alterations  epilheliales.  Ces  resultats,  quo 
nous  elutlicrons  pins  longnemenl  a propos  des  lesions  secontlaires  anx 
dyscrasies,  meritaient  d’etre  rappcles  ici,  car  ils  montrent  nettcmenl 
quellcs  peuvent  etre  les  consequences  des  synergies  fonctionnelles. 

Ces  synergies  fonctionnelles  sont  beauconp  plus  nombreuses  qu  on 
ne  le  croirait  tout  d’abord.  Puisquc  nous  parlous  tin  loic,  nous  savons 
aujourd’hui  (jne,  par  sa  reserve  glycogeniquc,  cello,  glande  jouc  un  grand 
role  dans  la  nutrition.  Elle  regie  l’apport  du  sucre  a toutes  les  cellules 
qui  on  consommcnt,  e’est-a-dire  a toutes  les  cellules  tie  I organisme. 
Mais  e’est  surtout  avee  les  muscles  que  le  foie  est  en  relations  conti- 
nuelles.  Comme  le  font  remarquer  MM.  Chauveau  el  Kaufmann,  « le  foie 
est  le  collaborateur  indirect  ties  muscles  dans  P execution  ties  mouve- 
ments  »;quand  le  muscle  se  contracte,  le  foie  verse  plus  abondamment  le 
sucre  dans  le  sang;  on  conpoit  done  que  les  troubles  tie  la  fonction  glyco- 
genique  puissent  retentir  stir  la  contraction  musculaire. 

11  semble  aussi  qu’il  existe  Line  correlation  entre  le  pancreas,  envisage 
comme  glande  vasculairc  sanguine,  et  le  foie.  L’extirpation  du  pancreas 
produit  la  glycosuric  ct,  d’apres  plusieurs  physiologistes,  cc  resultat 
scrait  cn  rapport  avec  une  modification  ties  fonctions  hepatiques.  Au 
contra  ire,  les  fonctions  digestives  du  pancreas  sont  liees  aux  fonctions 
intestinales,  et  il  semble  que  les  glandes  tie  l’intestin  puissent  suppleer, 
sous  ce  rapport,  la  glande  abdominale. 

11  existe  enfin  entre  diverses  parties  tie  Porganisme  ties  synergies  tout 
a fait  incomprehensibles.  L’histoire  naturelle  nous  cn  olTre  deja  ties 
exemplcs;  ainsi,  d’apres  Darwin,  les  chats  blancs  a yeux  bleus  sont  gene- 
ralemenl  sourds;  il  est  certain  que  nous  ne  parvenons  pas  a savoir  acluel- 
lement  la  cause  ou  le  mecanisme  tie  cctte  coincidence. 

En  physiologic  et  en  pathologic,  nous  voyons  ties  correlations  presque 
aussi  mysterieuses ; tel  est  le  rapport  existant  entre  l’apparcil  genital 
d’une  part,  et  d’autre  part  le  systeme  pileux,  le  larynx  et  meme  le  ccr- 
veau  ; on  sait,  par  cxemple,  que  l’encephalc  est  beaucoup  moins  devcloppe 
cbez  les  cbevaux  bongres  que  chez  les  cbevaux  entiers.  11  esl  vrai  que, 
depuis  les  travaux  tie  Brown- Sequard,  on  tend  a expliquer  les  fails  tie  cc 
genre  par  les  secretions  internes  : le  testicule  ou  I’ovaire  produirait  ties 
principes  utiles  a la  nutrition  tic  ces  divers  system cs.  On  concoit,  tie  la 
meme  fapon  la  correlation  qui  existe  entre  l’atrophie  tie  la  glande  thyroide 
et  le  myxoedeme,  Ebypertrophie  tie  cette  glande  et  le  goitre  cxophlal- 
mique,  les  lesions  des  capsules  surrenalcs  et  la  melanodcrmie.  La  Ibeoric 
est  fort  seduisanle,  mais,  sur  quelques  points  encore,  elle  pent  parailre 
insuffisante;  en  tout  cas,  si  elle  sc  generalisait,  elle  cxpliquerail  un  ties 
cotes  les  plus  interessants  des  synergies  fonctionnelles  et  de  lour  conse- 
quence : les  sympathies  morbitles. 
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CHAPITRE  II 

LES  CONTIGUITES  D’ORGANES 


Les  lesions  d’un  organe  peuvent  retentir  sur  les  organes  voisins  par 
deux  procedes  bien  differents  : tantot  il  s’agit  siraplement  d’une  action 
mecanique;  un  viscere  hypertrophie  comprirae  et  refoule  lcs  parties  con- 
tigiies;  tantot  l’affection  a des  caracteres  specifiques,  et  suscile  dans  les 
parties  adjacentcs  des  troubles  speciaux  ou  des  reactions  parliculieres. 

11  suffit  de  reflechir  un  instant  a la  disposition  anatomique  des  organes 
et  a leurs  rapports  reciproqucs  pour  comprendre  les  effets  produits  par 
le  devcloppement  insolite  dc  Tun  d’eux.  Les  exemples  abondent;  nous  en 
rappcllerons  quelques-uns  : l’epanchement  de  la  plevre  gauche  deviant 
le  coenr  et  les  vaisseaux  de  la  base  et  pouvant  entraincr  des  troubles  sou- 
vent  graves  et  meme  la  mort  subite;  les  tumeurs  de  la  glande  thyroide 
comprimant  la  trachee;  les  tumeurs  de  l’uterus,  dc  l’ovaire  refoulant  les 
intestins,  le  diaphragme  et  genant  le  jcu  des  poumons.  C’est,  on  le  sait. 
a un  mecanisme  de  ce  genre  que  differents  observateurs  attribuent  la 
coexistence  si  frequente  dc  la  dilatation  de  l’estomac  et  de  l’ectopie 
renale;  seulemcnt  les  auteurs  ne  s’accordent  pas  sur  le  mecanisme;  pour 
Bartels,  l’ectopie  renale  est  primitive,  cl  le  rein,  chasse  de  sa  logc,  vient 
appuyer  sur  le  duodenum,  le  retrecit  et  provoque  ainsi  la  dilatation  sto- 
macale;  pour  M.  Bouchard,  au  contraire,  c’est  Fectasie  gastrique  le  phe- 
nomenc  initial  et  Fectopie  renale  est  due  a une  compression  exercee  par 
le  foie  secondairement  hypertrophie.  D’apres  Glenard,  la  coexistence 
s’expliquerait  simplement  par  une  laxile  speciale  des  moyens  de  lixite  des 
organes  abdominaux. 


Les  phenomenes  produits  par  la  compression  peuvent  etre  graves  : 
temoin  la  syncope  dans  la  pleuresie  gauche ; mais  les  troubles  disparaissenl 
souvent  avec  la  cause  pathogene;  qu’on  ponctionnc  la  pleuresie,  et  le  coeur 
reprend  sa  situation;  qu’on  extirpe  lcs  tumeurs  de  la  thyroide,  de  1 uterus 
ou  de  l’ovaire,  etl’on  fera  cesser  les  manifestations  secondaires.  Cependant 
il  n’cn  est  pas  toujours  ainsi : un  simple  trouble  mecanique  pout  entraincr 
des  effets  irremediables.  C’est  ce  qui  a lieu  surtout  quand  la  compression 
porte  sur  les  conduits  excreteurs,  les  vaisseaux  el  les  ncrfs;  il  se  produil 
alors  une  serie  de  modifications  fort  importantes. 

La  compression  du  conduit  excreteur  d une  glande  determine  la  stase 
du  liquide  secrete;  quand  clle  est  de  courte  duree,  les  troubles  cessent 
des  (pic  l’obstaclo  a ete  leve.  Mais,  pour  pen  qu’elle  se  prolougc,  il  se 
produira  une  serie  dc  modifications  clans  les  epitheliums,  et  consecuti- 
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vemonl.  dans  le  tissn  conjonctil'.  A un  moment,  on  pourra  supprimer 
I’obstaclc,  la  lesion  glandiilaire  pcrsislora  et  evoluera  pplir  son  propre 
eomptc.  Les  examples  do  cc  processus  sont  extremement  noinbreux  : 
c’esla  peine  si  nous  avons  besoin  dc  mcnlionncr  la  cirrhose  par  compres- 
sion dcs  voies  biliaircs,  1’hydronephrose,  la  sclerose  cl  1’atroplne  du  rein 
,,uand  l’arctere  cst  |bliter‘e,  par  exempli'  clans  le  cancer  dc  la  vcssio  on 
de  Lutonis.  On  a cite  dcs  fails  analogues  pour  les  glandes  salivaires,  le 
pancreas.  On  pent  en  rapproclicr  ce  cpii  survient  a la  suite  dcs  compies- 
sions  ou  des  retrecissemeuts  du  larynx  et  de  la  tracbee;  il  se  lait  an  niveau 

du  poumon  un  oinphyseme  irremediable. 

Quo  lous  cos  diets  resultcnt  directement  de  l’obstruction  produitc  par 
I’obstacle  el  de  la  stase  des  liquides,  que,  dans  quelques  cas,  il  ladle 
invoquer  une  infection  secondaire,  qu’il  soil  necessaire,  pour  efjjpliquer 
la  cirrhose,  de  faire  intervenir  Paction  des  microbes  qui  habitcnl  norma- 
leincnt  I’organisme  ou  de  lours  toxines,  pen  importe.  Le  seul  fait  que 
nous  voulons  mettre  cn  evidence,  e’est  que  la  compression  des  canaux 
excreteurs  produit  d’abord  des  troubles  jmecaniques,  curables,  puis  des 
lesions  anatoniiques,  cjui  persistent  alors  epic  la  cause  a cesse  d agii . 

Des  phenomenes  analogues  se  passent  an  niveau  des  vaisseaux;  ils  sont 
meme,  en  general,  plus  rapides  et  plus  graves.  S il  s agit  d une  artere, 
il  se  produit,  dans  le  territoirc  irrigue,  de  l’ischemie,  puis  de  la  necrose 
ou  de  la  gangrene.  Si  e’est,  une  veine,  la  stase  sanguine  engendre 
I’oedeme  et,  plus  tard,  la  sclerose.  On  commit,  done  que  les  troubles 
ne  tardent  pas  a devenir  irremediables:  nous  les  etudierons  du  reste, 
dans  le  chapitre  suivant. 

Nous  reviendrons  plus  loin  aussi  sur  les  diets  consecutifs  aux  com- 
pressions nerveuses  : an  debut,  les  manifestations  sont  passageros;  il  se 
fait  des  modilications  sensitives,  dcs  nevralgies  ou  bien  des  spasmes,  des 
paralysics;  des  troubles  vaso-moteurs  ou  tropbiques,  parfois  des  infec- 
tions rapidement  mortelles,  dont  le  plus  beau  type  nous  est  represente 
par  la  pneumonic  du  vague. 

En  resume,  les  parties  hypertrophiees  ou  deplacecs  agissant  mecani- 
quement  peuvent,  a une  premiere  periotic,  produire  de  simples  emplace- 
ments qui  disparaissent  quancl  la  cause  cst  supprimee;  plus  tard  sur- 
viennentdes  troubles  permanents,  survivanta  la  cause  et  pouvant  evoluer 
pour  leur  propre  compte,  conimc  des  affections  autonomies. 

Quand.  l’organe  compresseur  est  atteinl  d une  affection  inflammatoire 
ou  neoplasique,  il  pent,  en  meme  temps  qu’il  agit  mccaniquement, 
excrcer  une  inllucnce  specilique.  Un  tissn  enflannne  provoque  souvent  de 
la  paralysic  dans  les  parties  sous-jacentes.  II  y a longtemps  que  Stokes  a 
etabli  le  fait  cn  cc  qui  concerne  le  diapbragme,  dans  les  cas  de  pleuresie 
purulente;  il  cn  est  cxactemenl  de  meme  quand  une  angine  phlcgmo- 
neuse  determine  une  paralysic  du  voile  du  palais;  ailleurs,  plus  rareincnl 
il  est  vrai,  e’est  line  pericardite  aiguc  qui  am  one  la  paralysic  du  myo- 
ciirde.  Ce  ipii  si’  produit  dans  b's  muscles  stries  s’oliscrve  egalemcnt  dans 
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Ics  muscles  lisses;  ternoin  la  paralysie  gastro-intcslinalc  dans  las  cas  de 
peritonilc. 

Cos  phenomenes  paralyliques  sonl-ils  dus  a line  inlluence  speciale  du 
lissu  cnllamme,  on  bien  resultent-ils  d’une  action  des  produits  solubles 
quo  secre tent  les  microbes  patbogenes?  II  esl  actuellement  impossible  de 
repondre  a ees  questions  qui  devraient  etre  reprises  au  point  de  vue 
experimental. 

Les  foyers  inflammatoires  peuvent  se  propager  aux  organes  voisins  : il 
y a parlois  ouverture  inopinee  d une  collection  purulenle  dans  one  cavite 
contigue;  le  plus  souvent  l’ouverture  est  precedee  d un  travail  prelimi- 
naire,  veritable  inflammation  propagee,  amenant  1’epaississement  des 
tissus,  puis  1’ ulceration  et  la  perforation,  be  pus  se  dirige  ainsi  vers 
I’exterieur,  et  le  processus  est  souvent  favorable,  car  il  permet  l’eva- 
cuation  de  la  matiere  morbifique;  mais  il  pent  devenir  la  source  de  nou- 
veaux  dangers  : ternoin  I abces  du  foie  qui  s'ouvre  dans  le  pournon  et 
qui  provoque  consecutivement  unc  gangrene  pulmonaire. 

En  dehors  des  lesions  microbiennes,  il  n’y  a que  les  affections  cance- 
reuses  qui  puissent  se  propager  par  contiguite  ; le  cancer  de  l’estomac 
pent  donner  des  noyaux  secondaires  dans  les  parties  adjacentes  du  foie 
ou  du  pancreas.  Le  cancer  de  la  mamelle,  des  ganglions  lympbatiques 
peut  envahir  la  pcau,  etc.  Mais,  le  plus  souvent,  la  propagation  des  lesions 
cancereuses  ne  se  fait  pas  de  la  sorte  : les  cellules  neoplasiques,  a 1' image 
des  microbes  pathogenes,  ont  bien  plus  de  tendance  a emprunter  la  voie 
vasculaire,  sanguine  ou  lympbatique,  et  a susciter  ainsi  des  foyers  ]>liis 
ou  moins  eloignes  de  la  lesion  primitive. 

On  pourrait  croire,  dans  quelques  cas,  que  des  lesions  sclereuses  se 
sont  propagees  de  la  memo  fapon;  a la  suite  des  perihepatites,  des  pleu- 
resies,  on  a vu  survenir  des  cirrboses  du  foie  ou  du  pournon.  Mais  le 
processus  est  beaucoup  plus  complexe;  les  lesions  viscerales  relevent, 
dans  les  cas  de  ce  genre,  soit  de  Faction  directe  de  la  cause  morbifique 
qui  agit  a la  fois  sur  la  sercuse  et  l’organe  sous-jacent,  soit  d une  com- 
pression  des  vaisseaux  nourriciers  se  rendant  au  viscerc;  l’anemie  qui  en 
resulte,  en  troublant  la  nutrition  de  l’element  noble,  provoque  le  deve- 
loppement  compensateur  du  tissu  conjonctif. 


CHAPITRE  111 

LES  CONNEXIONS  VASCULAIRES 


Insuffisance  cardiaque.  — Les  troubles  fonctionnels  el  les  lesions  du 
coeur  ayant  pour  consequence  de  modifier  la  circulation  sanguine,  reten- 
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lisscnl  forcement  sur  l’organisine  ontier.  La  pathologic  cardiaque  Inm  inl 
les  examples  les  plus  nombreux  el  les  plus  instructs  des  processus 

pathogeniques  de  deuxieme  ordre.  , 

Les  lesions  valvulaires,  les  mienx  compensecs  cn  apparence,  s laccom- 
pa cnent  d’un  certain  nombre  de  troubles  vasculaires  ct  conseculivemen  . 
de° troubles  nutritifs;  l’examen  du  facies,  chez  I’aortique  ou  le  mitral, 
suffit  a demonlrer  le  retentissement  du  cocur  sur  les  parties  eloignees. 
L’inlluence  dystrophique  des  cardiopathies  est  surtout  marquee,  lorsque 
la  lesion  a debute  dans  l’enfance  : elle  pent  se  traduire  par  l’infantilisme, 
comine  nous  l’avons  observe  a la  suite  de  I’insuffisance  aorlique.  Un 
exemplc  plus  connu  est  fourth  par  1 hisloirc  du  rctrecissement  mill  a 
pur,  donna nt  aux  femmes  qui  en  sont  atteintes  un  aspect  de  chlo- 

rotiques. 

Oil  l’inlluence  patbogenique  des  troubles  circulatoires  apparait  net- 
tement,  e’est  dans  les  cas  d’insuffisance  cardiaque  ou  d asystolic.  L insuf- 
lisance  du  coeur  n’est  pas  toujours  consecutive  a une  lesion  anteneure 
de  cet  organe;  elle  pent  survenir  secondairement  : des  visceres  plus 
ou  moins  eloignes  provoquent  des  desordres  qui  deviennent  le  point  de 
depart  de  nouvcllcs  manifestations  morbides.  Avant  d’etudier  les  conse- 
quences de  1 asyslolie,  il  nous  faut  done  reclicrcher  pai  quel  mccanismc 
se  produit  l’insuffisance  secondaire  du  coeur. 

On  peut  admettre  theoriquement  que  tout  obstacle  place  sur  les  vais- 
scaux  efferents  du  coeur  retentit  forcement  sur  cet  organe,  puisque  son 
travail  est  proportionne  a la  resistance  qu’il  doit  vaincrc.  Quand  on 
comprime  une  artcrc,  si  petite  qu  on  la  suppose,  on  augmente  le  tiaiail 
du  coeur;  mais  les  modifications  sont  si  legeres  que  rien  ne  les  revele  : 
e’est  1’ induction  qui  force  d ’admettre  le  fait,  comme  elle  nous  conduit  a 
aflirmer  que  l ctoile  la  plus  eloignee  exerce  une  action  attractive  sur  le 
moindre  grain  de  sable  de  notre  globe.  Si  1 on  pratique  la  ligature  de 
l’artere  principale  d’un  membre,  le  coeur  devra  depenser  un  surcroit 
d’energie  pour  retablir  la  circulation  sur  une  nouvelle  base  et  permettre 
le  developpement  d’un  reseau  anastomotique  : il  n’est  pas  possible 
qu’il  en  soil  autrement.  Mais  en  pratique  ces  faits  n ont  encore  aucune 
importance. 

11  n’en  est  plus  de  meme  lorsqu’une  grande  partie  du  systeme  arteriel 
se  trouve  alteree  : l’arterio-sclerose,  par  exemple,  en  abolissant  1’elasticit.e 
des  arteres,  augmente  le  travail  du  myocarde,  provoque  son  byperlro])bie 
et,  plus  tard,  entraine  une  serie  de  troubles  qui  pourront  a la  longue 
aboutir  a l’asystolie. 


Les  phenomenes  sont  scmblables  quand  un  anevrisme  s’est  developpc 
sur  un  vaisseau  tres  important,  comme  l’aorte ; tandis  que  si  la  dilatation 
lorle  sur  une  artere  relativement  pen  voliunineuse,  sur  la  poplitee,  par 
xcmple,  les  troubles  cardiaques  ne  seronl  pas  appreciables. 


1 7 1 I It 

_,e  meme  processus  patbogenique  est-il  applicable  aux  visceres?  Traube 
’a  soutenu;  d’apres  lui,  la  nephrite  intcrstiliclle  retentit  sur  le  coeur 
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|>arce  qu ’elle  restreinl  le  chnni|»  circulatoire  : bexplication  a cte  vivcnient 
eombattue  et  I on  tend  a adinetlre  aujoi i rd’hni  que  les  troubles  du  coeur 
et  du  rein  relevant  (Tunc  cause  plus  generale,  de  darlerio-sclerose  qui 
agirait  simullanomcnt  sur  les  deux  organes.  dependant  la  conception  de 
Traubc  conlient,  semble-t-il,  line  pari  de  verite  : des  lesions  localisees 
du  rein  on  des  alterations  produites  cxperiinentalcment  out  ete  suivies 
(dune  hypertrophie  du  myocarde. 

On  eongoit  que  les  troubles  circulatoires  des  autres  organes  tribulaires 
de  daorte  puissent  avoir  des  consequences  analogues;  mais  le plus souvent 
ceux-ci  retentissent  sur  le  coeur,  par  un  mecanisme  different,  e’est-a-dire 
qu’ils  empruntent  le  concours  du  systeme  nerveux.  Ainsi  se  produisent 
les  insuffisances  cardiaques  consecutivcs  aux  troubles  du  foie,  ct,  plus 
rarement,  des  autres  visceres  abdominaux.  Leurs affections,  surtout  celles 
qui  sont  douloureuses,  provoquent  un  relieve  qui  suit  le  sympathique 
comine  voie  centripete  et  coniine  voie  centrifuge;  il  se  produit  line  vaso- 
constriction desvaisseauxdu  pournon  et  secondairenient  line  augmentation 
de  la  pression  dans  l’artere  pulmonaire,  puis  une  insuffisance  tricuspi- 
dienne;  dasystolie  de  la  colique  liepatique  represente  dexemple  le  mieux 
connu  de  cc  genre. 

Les  troubles  de  la  petite  circulation,  qui  expliquent  daclion  des  divers 
organes  abdominaux  sur  le  coeur,  interviennent  a chaque  instant  dans  les 
cas  de  lesions  pulmonaires.  C’est  surtout  dans  l’emphyscme,  la  dilatation 
des  bronches,  les  scleroses  du  pournon,  la  pbtisie  fibreuse,  qu’on  voit 
survenir  des  dilatations  du  coeur  droit  se  traduisant  par  des  acces  d’asystolie 
a caracteres  un  peu  speciaux  : nous  avons  constate  dans  un  grand  nombre 
de  cas  que,  malgre  les  oedemes  et  les  stases  viscerales,  le  ponds  reste 
longtemps  fort  et  regulier,  la  tension  atteint  son  cbiffre  normal;  il 
n’existe,  semble-t-il,  qu’une  insuffisance  du  coeur  droit  : le  coeur  gauche 
resiste  encore  assez  bien.  On  conpoit  ainsi  que  les  asystolies  d'origine 
pulmonaire  soient  beaucoup  plus  difficiles  a vaincre  que  les  asystolies 
vulgaires;  les  medicaments  cardiaques,  qui  agissent  surtout  sur  le 
ventricule  gauche,  auront  dans  ce  cas  beaucoup  moins  d action. 

Mais,  sauf  quelques  details  d’importance  secondaire,  les  effets  conse- 
cutifs  aux  insuffisances  cardiaques  sont  identiques,  quelle  que  soil  la 
cause,  et  obeissent  aux  memes  regies. 

Ce  qui  caracterise  essenticllement  dasystolie,  c est,  dabaissement  de  la 
pression  arterielle  coincidant  avec  une  elevation  de  la  pression  veineuse. 
Jl  on  resulte  une  serie  de  congestions  passives,  entrainant  a leur  suite 
divers  troubles  visceraux.  Ceux-ci,  d’abord  peu  marques,  peuvent  se 
dissiper  rapidement ; si  don  parvient  a rendre  au  coeur  son  energie  pre- 
miere, le  foie  reprend  sen  volume  normal,  les  reins  cessent  de  laisser 
filtrer  dalbumine,  les  rales  disparaissent  des  poumons  . Mais,  si  les  acces 
d’asystolie  sc  repetent  on  se  prolongent,  il  arrive  un  moment  on  la  medi- 
cation cardiaquc  ne  reussit  plus;  sous  l’inlluence  de  la  digitale  et  de  la 
cafeine,  les  battements  pourront  reprendre  leur  force  et  leur  regularite. 
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et  pourtant  le  malado  no  sera  pas  gueri ; la  dyspnee  persisted,  le  foie 
restera  volumineux,  ralbuminurie  no  disparailra  pas.  Lest  qua  cc 
moment  tons  les  organes  out  (ini  par  elre  alteres;  les  troubles  Imn- 
tionnels  out  engendre  dcs  lesions  irremediables  et,  ties  lors,  coiuiih.  < 
disait  Peter,  on  pourrait  remplacer  le  coeur  malade  par  un  coeur  normal, 
les  accidents  n’en  continueraicnt  pas  moins;  le  cardiaque  tl  bier  est 
aujourd’hui  un  hepatique  on  un  renal  et,  dans  bien  dcs  cas,  les  lesions 
secondaires  sont  telleinent  predorninantes  que  le  clinicien  reste  embar- 
rasse,  qu'il  ne  pent  rcconstilucr  la  filiation  dcs  accidents;  d n aiiive  | *<i s 
a reconnaitre  quel  a etc  le  pvimum  movens  de  la  scrie  morbid t? . 

Ces  accidents  secondaires  reconnaissenl-ils  pour  cause  la  stase  veincuse 
resultant  de  Pinsuffisance  cardiaque  et  peuvcnt-ils  s’expliquer  par  de 
simples  modifications  hydrauliques?  Si  cela  etait,  les  visceres  seraient 
alteres  suivant  un  ordre  determine;  le  systeme  cave  inferieur,  qui  se  vide 
plus  difficilement  que  le  superieur,  serait  atteint  d’abord  et,  parmi  les 
visceres  qui  y sont  annexes,  le  foie  se  trouverait  le  premier  a recevoir  le 
reflux  sanguin  de  1 oreillette  droitc,  d serait  done  frappe  avant  les  reins, 
tandis  que  le  cerveau  devrait  etre  pris  apres  les  organes  abdominaux.  Or, 
la  clinique  montre  que  les  choses  se  passent  ainsi  ehez  P enfant;  a cet 
age  Fasystolie  viscerale  debute  par  le  foie,  et  presque  jamais  on  n’observe 
d’urines  albumineuses  sans  trouver  une  hypertrophie  hepatique.  Mais,  il 
n’en  est  pas  de  meme  cbez  l’adulte.  La  raison  de  cette  divergence  est 
facile  a comprendre;  cbez  I’enfant  les  organes  sont  sains,  ils  n’ont  pas  ete 
alteres  par  les  nombreux  agents  infectieux  ou  toxiques  qui,  chez  l’adulte, 
ont  laisse  dans  les  visceres  ties  traces  de  leur  passage.  Les  maladies  ante- 
rieures  creent  des  susceptibility  locales,  des  vulnerability  particulieres ; 
aussi,  en  presence  d’une  meme  cause  affective,  chaque  organe  souffre-t-il 
pour  son  compte ; il  en  resulte  plus  de  mutabilite  dans  les  symptomes, 
plus  d’imprevu  dans  les  reactions  morbides,  plus  de  variabilitc  dans  les 
types  cliniques.  Yoila  pourquoi  les  lesions  viscerales,  consecutivcs  aux 
cardiopathies,  ne  suivent  pas,  chez  l’adulte,  la  marche  reguliere  qu’on 
observe  cbez  1’ enfant;  voila  pourquoi  on  rencontre  des  asystolies  par- 
tielles,  pulmonaire,  hepatique,  renale  ou  cerebrale.  Si  nous  pouvions 
connaitre  exactement  le  passe  de  nos  malades,  si  nous  pouvions  savftir 
quels  organes  ont  etc  atteints  anterieurement  et  a quel  degre  ils  ont  ete- 
leses,  nous  serious  a rneme  de  predire,  a coup  sur,  quelles  seront  les 
localisations  de  l’insuffisance  cardiaque. 

Les  congestions  veineuses  qui  caracterisent  Fasystolie  expliquent  les 
troubles  visceraux,  mais  les  expliquent  seulement  a la  premiere  periode, 
alors  que  les  accidents  disparaissent  quand  le  coeur  reprend  son  energie. 
Bientot  les  stases  veineuses,  si  elles  se  prolongent  ou  se  repetent,  laisse- 
ront  a leur  suite  des  epanchements  sereux,  des  oedemes  peripheriques  ou 
visceraux.  Ces  oedemes,  ajoutant  leur  role  a celui  de  la  congestion  passive, 
provoquent  des  troubles  Ires  marques  dans  la  nutrition  des  organes  et 
des  tissus.  Or,  suivant  une  loi  biologique  bien  eonnue,  quand  surviennent 
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des  troubles  niilrilils,  ce  similes  elements  les  plus  hautcmenl  differencies 
qui  soul,  les  priMii iers  alleints.  Leur  degeneresccncc  ;i  pour  consequence 
le  developpemenl  ilu  lissu  conjonetif  < p i i vient  en  quelquc  sorte  prendre 
leur  place  el  combler  le  vide  resultant  do  leu r destruction. 

Mais  la  stase  esl-elle  capable  a elle  seiile  d’expliquer  tons  ces  res ul tats? 
Cela  n’est  guerc  probable  : il  scinblc  juste  d’admcllre  <jue  les  modifica- 
tions circulatoircs  ne  font  quo  favoriser  Faction  d’autres  causes.  Etudiant 
a c.c  point  do  vuo  la  pathogenic  du  foie  cardiaque,  MM.  Tapret  el  Hanot 
nnl  montre  qu’il  lallait  faire  une  part  mix  toxincs  provenant  de  la  desassi- 
milation  et  surtout  a cellos  qui  prennent  naissance  dans  le  tube  digestif, 
par  suite  des  fermentations  qui  s’y  passent.  Peut-etre  faut-il  admettre 
aussi  quo  des  agents  figures  penctrent  dans  les  vaisseaux  du  foie  : une 
experience  deja  ancienne  de  Signol  montre  que  I’asphyxie  permet  aux 
microbes  de  1’intestin  de  passer  dans  la  vcine  porte;  ne  peut-on  supposer, 
des  lors,  quo  les  troubles  circulatoircs  quo  cree  la  cardiopathie  favorisent 
des  infections,  trop  lege  res  pour  se  generalise!1,  suffisantes  pour  alterer  le 
foie.  Cette  complcxite  pathogenique  ne  doit  pas  surprendre;  plus  on 
etudie  le  mecanisme  des  lesions  viscerales,  plus  on  est  conduit  a admettre 
l’importance  des  associations  eliologiqu.es ; bien  des  poisons  ne  creenl 
des  lesions  qu’en  favorisant  le  passage  des  germes  quo  nous  portons  en 
nous. 

Quoi  qu’il  en  soit,  qu’il  s’agisse  d’ elements  figures  on  solubles,  les 
agents  morbifiques  alterent  les  cellules  hepatiques  mal  nourries,  trou- 
blent  leur  fonctionncment  ct  fmissent  par  amener  leur  mort ; en  memo 
temps  se  developpe  une  sclerose,  generalement  biveineuse,  qui,  suivant 
une  regie  qui  semble  absolue,  reconnait  pour  cause  une  alteration  primi- 
tive de  1’ element  noble.  Cette  cirrhose  peut  devenir  preponderante  et, 
evoluant  pour  son  compie,  produit  de  l’ascite,  aboutit  parfois  a l ictere 
grave  ; le  malade,  en  un  mot,  cesse  d’etre  un  cardiaque  pour  devenir  un 
hepatique. 

Ce  que  nous  disons  du  foie  s’applique  egalcment  au  rein.  La  stase 
veineuse  ne  semble  pas  suffisante  pour  crecr  des  lesions  renales  bien 
profondes;  son  action  ne  fait  que  preparer  le  rein  a se  Iaisser  atteindre 
par  d’autres  causes  morbifiques  et  notamment  par  des  toxines.  Si  Ton 
tient  compte  de  l’anteriorite  des  troubles  hepatiques,  on  est  conduit  a 
supposer  que  les  alterations  renales  sont  souvent  favorisees  par  finsuffi- 
sance  prealable  du  foie.  Get  organe  cesse  de  remplir  son  role  protectcur; 
n’arretant  plus  les  substances  qu’il  doit  neutraliser,  il  laisse  au  rein  un 
surcroit  de  travail,  d’autant  plus  nefaste  que  la  renovation  sanguine  est 
devenue  insuflisanle.  ^ 

En  resume,  les  congestions  veineuses  ne  peuvent.  expliquer  tons  les 
phenomenes  consecutifs  aux  cardiopathies;  il  laid  tenir  constammcnt 
compte  de  deux  autres  facteurs  : 1’influence  des  lesions  antcrieures  ct 
Faction  des  agents  morbifiques,  solubles  on  figures,  qui  sc  trouvent  con- 
stammcnt dans  l’organismc.  Mais  si  le  processus  pathogenique  apparait 
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plus  complexc  a la suilc  ties  rechcrchcs  recentes,  la  loi  posee  autrefois  par 
i\l.  Ilcuaut  restc  vraio  : lout  codeine  visceral,  sanguin  on  lymphalique, 
aboulita  la  longue  a la  sclerose.  Nous  ajouterons  aujourd  Imi  quo  cello 
sclerose  cst  on  quelc|iic  sorte  un  processus  cicatriciel,  venant  rcmplaccr 
les  elements  nobles  qui  dbgenerenl  : autrement  (lit,  nous  pouvons  con- 
clure  encore  quo  toute  sclerose  est  d’origine  epilhdliale. 

Cc  quo  nous  voulons  surtout  retenir  des  fails  quo  nous  avons 
exposes,  e’est  qu’unc  affection  primitive  on  secondairc  du  coeur  devient 
presque  constammenl  le  point  de  depart  dc  lesions  viscera  les  multiples. 
Des  lors  la  cardiopalhie  cst  rejetec  au  second  plan;  ollc  a servi  de  cause 
a de  nouveaux  troubles  ou  a de  nouvellcs  lesions  qui  void  evolucr  pour 
leur  propre  comptc.  On  est  done  conduit  a une  distinction  Ires  impor- 
tantc  cL souvent  negligee  par  les  auteurs,  outre  1’asystolie  proprement 
dite  et.  la  cacbcxie  cardiaque ; dans  le  premier  etat,  tons  les  troubles  dis- 
paraissent  quand  le  coeur  rep  rend  son  energie;  il  n’en  est  plus  de  memo 
dans  le  second  cas,  oil  predominent  les  lesions  des  visceres,  frappes 
secondaircment. 

Rien  d’instructif  a cet  egard  comme  l’histoire  de  ces  sujets  atteints 
d ascite  et  chez  lesquels  le  foie,  souvent  volumineux,  fait  penser  a une 
cirrhose.  II  n’y  a pas  d’oedeme,  pas  d’arythmie,  il  existe  simplement  un 
souffle  systolique  a la  pointe  ; et  cependant  ces  malades  soul  des  car- 
diaques ; e’est  1 insuffisance  mitrale  qui  a etc  le  point  dc  depart  de  la 
cirrhose,  mais  cclle-ci  a pris  une  place  dominante,  et,  si  1’on  nc  possede 
pas  derenseignements  suffisants,  si  Ton  n’a  pas  suivi  revolution  morbide, 
on  eprouve  de  grandes  difficultes  a reconstituer  la  filiation.  Dc  meme, 
en  presence  d’un  albuminurique,  on  nc  doit  jamais  se  hater  de  conclure 
au  mal  de  Bright;  examinant  le  coeur,  on  y trouve  souvent  la  lesion  qui  a 
cause  reiteration  renale. 

Des  connexions  etablies  par  les  vaisseaux  peripheriques.  Les 

vaisseaux  peripheriques  etablissent  encore  de  nombreuses  connexions 
entre  les  diverses  parties  de  1’organisme  et  expliquent  un  grand  nombre 
de  troubles  secondaires. 

Des  organes  peuvent  etre  mis  en  relation  par  un  systeme  sanguin  parti- 
cular; e’est  ce  qui  existe  entre  le  poumon  el  le  coeur.  Laissant  de  cote 
cette  disposition  speciale  dont  nous  avons  deja  etudie  les  consequences, 
nous  voyons  que  plusieurs  organes  peuvent  etre  reunis  par  un  systeme 
portc  qui  les  rend  tributaires  les  uns  des  autres.  Dans  le  systeme  porte 
hepatique,  le  soul  qui  existe  cbez  1’homme,  on  conpoit  que  des  alterations 
portant  sur  la  rate,  I'estomac  ou  1’intestin  puissent  a la  rigueur  gencr  la 
circulation  dans  le  foie;  mais  presque  toujours  e’est  I’inverse  qui  a lieu. 
Une  cirrhose  hepatique  a pour  effet  d’aincner  la  stase  dans  les  organes 
sillies  en  a 
la  rale,  le 
iascite. 


noni  : tie  la  les  congestions  du  tube  digestif, 
developpement  d’une  circulation  collaterale, 


hypertrophic  de 
a production  de 
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Dans  d’aulres  cas,  Ixiaiicoiip  plus  nombreux,  les  troubles  secondaires 
resulteot  d ime  conipression  e.vereee  sue  les  vaisseaux  d im  organe  par  les 
parlies  avcc  lesquelles  ceux-ci  sent  on  rapport. 

Les  resultals  varieiiL  evidemment  suivant  <pie  la  conipression  porte  sor 
les  vaisseaux  afferents  (artere  on  systeirie  porte)  on  efferents  (vcines  on 
lvmplmtiipies).  Dans  le  premier  cas,  il  y a ischemic  ou  anemic  complete; 
dans  le  second  cas,  il  se  produit  de  la  stase  veineuse  ou  lymphatiquo. 

A la  suite  de  ce  premier  stade,  on  voit  survenir  des  modifications  circu- 
latoires  qui  tendent  a retablir  le  eours  du  sang  el,  peuvent  ainsi  remedier 
aux  premiers  accidents.  Sinon,  la  compression  a poureftet  d’entrainer  des 
modifications  d’ordre  trophiipie  : tantot  la  dystropbie  portera  sur  le 
vaisseau  lni-meme  et  produira  I’hemorragie ; tantot  I’ischeinie  persistante 
aboutira  a la  necrobiose,  an  ramollissement;  tantot  enfin  la  stase  veineuse, 
ou  lymphatique  engendrera  la  sclerose.  Dans  ce  dernier  cas,  il  Taut 
peut-ctre,  conune  nous  Lavons  fait  a propos  des  insuliisances  cardiaques, 
invoquer  l’intervention  d un  element  snrajonle,  c est-a-dire  des  microbes 
ou  de  lours  toxincs.  La  sclerose  resulterait  done  d’unc  origine  inlectieuse, 
mais  Linfection  serait  attenuee,  incapable  de  susciter  des  manifestations 
appreciables. 

11  n’en  est  pas  toujours  ainsi  : les  troubles  vasculaires,  en  lavorisant 
le  developpemcnt  des  agents  microbiens,  jouent  un  role  important  dans 
la  pathogenic  des  phlegmons  diffus,  des  gangrenes  seches  ou  humides; 
ils  interviennent  a chaque  instant  dans  la  localisation  des  processus  indue 
specifiques;  telle  est  la  pneumonie  caseeuse,  dans  les  cas  oil  1 artere 
pulmonairc  est  comprimee  par  une  tumeur  ou  un  anevrisme  de  1 aorte. 

Ainsi  une  lesion  quelconque,  genant  la  circulation  d'un  organe,  produit 
une  serie  de  modilications  conseeutives  qu’on  peut  resumer  de  la  fa  foil 
suivante  : troubles  initiaux  de  la  circulation,  anemic  ou  bypereune,  reta- 
blissement  plus  ou  inoins  coinplet  de  la  circulation,  parlois  dexeloppe-  j 
ment  de  reseaux  coUateraux,  ou  bicn  troubles  dystropbiques  consecutils, 
necrobiose,  ramollissement,  sclerose;  possibility d infections  secondaires, 
inHammatoires,  pyogeniques,  gangreneuses,  tuberculeuses. 


Role  et  importance  des  embolies.  — Le  systeme  vasculaire  pent 
encore  jouer  un  role  important  dans  la  propagation  ou  la  diffusion  dis 
processus  morbides  en  servant  de  vecteur  a des  corps  etrangeis,  issiis 
d’un  foyer  primitif.  Lance  dans  la  circulation  sanguine  ou  lympliatiqiie, 
le  corps  etranger  cbeminera  sans  entrave,  puis  il  s’arretera  brusquemenl 
en  un  point,  suscitant  une  serie  de  phenomenes  morbides  dont  I en- 
semble constitue  le  processus  designe,  depuis  Virchow,  sous  le  nom 
d’embolie.  Parlois  I’embolus,  e’est-a-dire  le  corps  etranger  qui  va  deter- 
miner I’embolie,  oblitere  plus  ou  moins  completement  le  iissi.au  ou  i 
s’arrete;  parfois  il  est  assez  petit  pour  le  traverser,  s’il  sarrete  rest 
par  suite  d une  sorte  d’adberence  molecnlaire,  comine  le  mb  io  x qm  ll( 
peut  traverser  les  pores  d’un  lilt  re  de  porcelaine  plus  laiges  qm  m. 
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L ’etude  do  ccs  cmbolies  microscopiques  nous  conduit  done  ;i  modifier 
legerement  Ic  sens  priinitivement  attache  a co  mot;  ce  <|iii  caracterise 
l’emholie,  ce  n’esl  pas  1'obl iteration  brusque  d’un  vaisseau,  e’est  I arret 
du  corps  Stranger. 

Suivant  lour  point  do  depart,  les  cmbolies  sent  divisees  cn  deux 
groupes  : les  exogenes  el  les  endogencs.  Ccs  dernieres  sou  les  nous  inte- 
ressent:  nous  aliens  rechercher  sirnplemont  comment  el  les  pen  vent 
amener  des  lesions  secondaircs,  1’histoi re  generale  de  I’embolie  devant 
ctre  taite  dans  un  autre  chapitrc. 

D'apres  leur  nature  les  embolus  sc  divisent  en  deux  groupes  : les  uns 
soul  des  inatiercs  inertes,  agissant  le  plus  souvent  mecaniquement,  pos- 
sedant  parfois  des  actions  irritatives  specifiques,  mais  lie  pouvant  cn  tout 
cas  sc  reproduire;  les  autres  sont  des  cellules  vivantes,  capables  par 
consequent  de  vegetcr  et  cxercant  gcneralcment  des  actions  tres  parti- 
culieres.  En  tenant  com  pie  de  leur  nature  et  de  leur  origine,  on  arrive  a 
la  classification  suivantc  : 


d’origine  intra-vasculaire 


inanimees 


\ d’origi 


ine  extra-vasculairc 


Embolies 


( cardio-vasculaires. 
| sanguines. 

I cellulaires. 
graisseuscs. 
gazeuses. 


vi  van  les 


animates, 
v^geta  les. 
microbiennes. 
eancereuscs. 


les  embolus  cardio-vasculaires,  representes  par  les  fragments  de 
valvules,  des  debris  de  foyers  atheromateux,  expliquent  comment  les 
lesions  du  cocur  et  des  gros  vaisscaux  peuvent  produire  des  infarctus 
dans  les  organes  souvent  eloignes.  Parfois,  l’embolus  cst  forme  aux 
depens  du  sang  lui-memc  : un  caillot,  qui  a pris  naissance  dans  le 
emur  malade  ou  dans  line  vcinc  cnflammee,  detache  plus  lord,  ira  deter- 
miner des  accidents  visceraux,  notannnent  I’apoplexie  pulmonaire.  Les 
alterations  bematiques  determinent  encore  une  autre  variete  d’em- 
bolie  : les  globules  rouges  alteres  represen teront  de  veritablcs  corps 
etrangers  qui  s’entasseront  dans  les  petits  capillaires  et  ameneront 
dans  les  organes  les  lesions  les  plus  diverses.  C’est  ce  qu’on  observe 
dans  un  grand  nombre  d’intoxications  et,  ce  qui  nous  ramene  a notre 
sujet,  dans  les  brdlurcs  : le  calorique  produit  une  lesion  locale  ipii  pent, 
retentir  ainsi  sur  tout  I’organisme.  Dans  quelques  experiences,  on  a pro- 
tege les  animaux  de  Capon  a faire  agir  la  chaleur  sur  un  point  limite  de 
leur  corps,  sur  I oreille  par  cxcmple.  Or,  cctte  lesion  cutanee  locale 
entraine  la  mort  en  quelques  jours;  a l’autopsie,  on  trouve  des  lesions 
multiples,  des  ulcerations  gastriques  et  intcstinales,  de  la  congestion  des 
reins  el.  de  la  rale,  des  bemorragics  intra-pulmonaires,  des  eccbymoses 
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sous-sereuses;  on  constate  en  memo  temps  quo  le  sang  so  coagule  inal  ol 
presentc  un  aspect  dissous  cornme  dans  les  fievrcs  graves.  hes  recherches 
dc  Ponfick,  Hock,  Wertbcim,  Tappeincr,  Kicks  et  Silbcrmann  demonlrent 
,piclcs  globules  rouges  sont  profondemcnt  allures  cl,  entraines  loin  du 
foyer  primitif,  vont  produire  divcrscs  embolies.  Lour  action  cst  com- 
pile par  les  hematoblastcs ; Welti  et  sur  lout  Sal  viol  i out  etabli  en 
eBet  qn’il  se  produit  dans  les  veines  dcs  thromboses  hematoblastiques 

ct  second aireinent  dcs  embolies  visceralcs. 

II  va  sans  dire  que  les  embolies  n’expliqucnt  pas  tons  les  pbenomencs 
provoquespar  les  brulures;  an  debut,  il  faut  tenir  compte  du  choc  ner- 
veux-  plus  tard,  il  faut  faire  la  part  de  l’auto-intoxication.  Mais  si  le  pro- 
cessus est  corn  plexe,  I’ embolic  n’en  joue  pas  moins  un  role  important. 
Elle  intervient  egalement  dans  les  gclures,  on  1 on  trouve  des  alterations 
globulaircs  analogues  (Pouchet,  Rollet)  au  moins  dans  les  cas  mlenses 

on  prolonges  (Laveran).  ..  . , 

Des  matieres  derivees  dcs  globules  rouges  peuvent  donner  lieu  a des 

embolies,  e’est  du  moins  ce  qui  s’observe  dans  le  paludisme  ct,  sms 
admettre  avec  Frericbs  qu’il  faille  attrilmer  aux  embolies  la  genesc  des 
manifestations  pernicieuses,  il  faut  reconnoitre  que  le  pigment  qu,  pro- 
vient  de  la  rate  ct  de  la  moellc  osscusc  pent  provoquer  diverses  altera- 
tions dans  d’autres  organes.  . , o , 

Les  embolies  sont  dues  parfois  a la  penetration  dans  le  sang  c e la- 
ments des  tissus.  Lors  de  contusion  hepatique,  on  a pu  voir  des  parce  e> 
de  la  glande  traumatisee  etre  entrainees  dans  le  cceur  et  1 artere  pulmo- 
naire.  On  a observe  dcs  phenomenes  analogues  dans  1 eclampsie  pin  i 
perale ; Insistence  clone  hepatite  hemowagtque  expltque  comment  <h'» 
cell, .les  do  foie  passent  dans  le  sang  ct  sc  retrouvent  dans  les  cadlots 

^‘Enlin'lliigea^appele  l’attention  sin-  les  embolies  dc  mattme  ccrebrale 
qui  peuvent  se  faire  dans  les  poumons  des  nouveau-nes  .quand  la  ete  a 
L lb, dement  cSlnprimee  par  1c  forceps  et  surtout  clans  les  cas  dc  assm 
ctodc!  Mais  le  plis.souvent  e’est  .implement  le  content,  des  cellules, 
surtout  la  graisse,  cpii  est  lance  dans  la  circulation.  . 

D’apres  Virchow,  l’accouchement  pourrait  produire  dans  les  reins  t 

dans  ics  poumons  des  embolies  graisseuses 

sions  du  lissu  cellulairc  dc  l’abdomen  et  du  vagin.  D aut.es  fas  a ar . 
pact  d’un  organe  steatose,  du  foie,  par  cxcmple,  et  ya  sc  I get  *»»■ 
tranche  dc  l’artere  pulmonaire  on  dans  lc  rein.  Mats,  c cs  sin  ■ 
les  lesions  tit,  syslentc  ossettx  que  les  embolies  gratssc uses  soil  lie 
tonics  : il  s’en  produit  dans  les  cas  dc  fracture  et  surtout  Cuts  les  . » 
d’ostcom, elite.  Pc,  graves  quand  elles  sont  pen  abondat^dks  ptm  cn  ; 
on  se  repetant,  determiner  des  accidents  pulmonaires  ct,  paifois, 

nCQ^t  r^r-gaseuses.  dies  expliqutmt  surto*  le  — tn e 
,1c  la  moi  l dans  les  cas  ou  unc  vcinc  mamtenue  bcante  a ete  traumatisee , 
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c’est  oo  (|iii  so  prod  nit  surtoul  clans  les 
a la  suite  do  raccouchemcnt.  Mais, 

Foinliolic  gazcusc  a etc  cndogene.  La 
Jorgensen  : an  cours  d’un  ulcere  rond 
scaux  ('I  furent  rcconnus  pendant  la  vi 
et  do  la  jugulairc  externo. 

Los  emboli.es  animecs  presentent  pour  notre  sujet  uno  importance 
considerable;  olios  expliquent  E extension  ou  la  generalisation  d’un  grand 
nombre  do  lesions;  olios  font  comprendre  comment  sc  fait  la  propagation 
dcs  parasites  animaux,  comme  los  liyda tides,  clcs  parasites  vegetaux  ou 
des  agents  microbicns. 

Prenons,  par  excmple,  l’actinomycose  : la  lesion  primitive  pent  donner 
naissance  a dcs  foyers  secondaires,  parfois  multiples,  cpii,  dans  quelques 
cas,  sont  assez  nombreux  pour  faire  periser  a do  la  pyohomie.  11  on  est,  do 
mime  dans  les  cas  do  muguet  ct  ce  resultat  sc  comprend,  puisque 
Wagner  a mont.ro  que  Poidium  cnvoic  des  prolongements  dans  los  vais- 
seaux do  la  muqueuse;  on  conpoit  ainsi  la  formation  do  foyers  visceraux, 
comme  Zenker,  Ribbert  on  ont  rapporte  des  exemples. 

Mais  c’est  surtout  dans  la  generalisation  des  lesions  infcctieuses  quo  la 
phlebite  intervient.  Depuis  les  travaux  de  Cruveilhier  et  de  Virchow,  on 
connait  son  role  dans  la  production  de  la  pyohomie.  Apres  avoir  colonise 
dans  un  caillot,  les  microbes  paraissent  avoir  plus  de  tendance  a sc  dis- 
perser dans  les  organcs  et  a y pulluler;  ils  semblcnt  cheminer  sur  des 
particules  solides  qui  servent  a les  fixer  sur  les  vaisseaux  oii  ils  vont 
arriver.  Lc  memo  processus  peut  expliquer  la  propagation  ou  plutot  la 
generalisation  de  la  tuberculose  : un  foyer  caseeux  est  souvent  le  point 
de  depart  d’une  granulie  ct,  dans  nombre  de  cas,  une  thrombose  speci- 
(ique  (Weigert)  sort  d’intermediaire  : ellc  favorise  la  dissemination  ct  la 
localisation  des  germes. 

Quelle  que  soit  la  nature  du  cancer,  que  la  lesion  soit  ou  non  d’originc 
parasitaire,  il  est  certain  que  les  cellules  neoplasiqucs  se  comportent  exac- 
tement  comme  dcs  parasites.  Elies  penetrent  dans  les  vaisseaux  grace  aux 
mouvements  amiboides  dont  ellcs  sont  donees,  quand  dies  sont  jcunes 
(Waldeyer),  puis  vont  s’arreter  ct  prolifercr  dans  les  divers  organes. 
L’etude  du  cancer  secondaire  du  foie  permet  de  saisir  le  processus  et  de 
su i vre  revolution  dcs  cellules  arretecs  dans  les  capillaires  hepatiques 
dont  la  paroi  formera  le  stroma  du  neoplasme.  Le  memo  mecanismc  peut 
s’appliquor  a d’aulres  cancers  secondaires,  nolamment  a ccux  du  poumon; 
il  a une  grande  importance  pour  notre  sujet,  puisqu’il  explique  nettement 
comment  lc  cancer  d’un  organe  peut  aboutir  a la  production  de  lesions 
secondaires  dans  d’autres  organes. 

Quelle  que  soil  lour  nature,  les  cmbolics  suivent  generalement  un 
cbemin  trace  d’avance  et  regie  par  les  lois  de  la  meeanique  circulatoire; 
il  n’y  a d’exccption  (pie  pour  quelques  cas,  deceits  sous  les  noms  d’embo- 
lies  paradoxales  etd’einbolics  retrogrades.  Les  premieres  s’expliquenl  par 
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dans  quelques  fails  exceplionnels, 
plus  belle  observation  est  cello  de 
, des  gaz  penetrerent  dans  les  vais- 
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L existence  do  voies  do  derivation  dans  It*  poumon  on  par  la  pcrsislancc 
dn  Iron  <lt*  Botal  (Colin  lieim,  bitten,  Zalin);  los  sccondes  sont  dues  aux 
efforts,  ii  la  toux,  qui  modifient  la  circulation  de  la  veine  cave  inferieure 
et  produisent  des  remous  tpii  1‘ont  rdtrogradcr  los  emholios  dans  los 
voines  sus-hepatiqucs  el  memo  dans  la  veine  renale  (Recklinghausen). 

Si  les  cmbolies  sanguines  soul  les  plus  interessantes,  les  emholios 
lymphalicjues  ne  doivent  pas  etre  completemenl negligees.  Elies  cxpliquent 
surtoul  la  propagation  des  parlicules  pigmentaires  (tatouage,  anthracose), 
ties  microbes,  des  cellules  cancercuses  ct,  parfois,  surtout  au  niveau  tin 
thorax,  elles  ont  pu  se  faire  a contre-courant.  Cos  embolics  out  de  1’ im- 
portance parce  qu’ellcs  font  comprendre  comment  les  ganglions  se 
prcnnent  dans  les  cas  do  lesions  viscerales  et  comment  ils  peuvenl,  a leur 
tour,  devenir  1c  point  de  depart  de  nouvcllcs  lesions.  Lc  plus  souvent,  le 
ganglion  esl,  franchi  et  le  processus  envahit  lc  systemc  sanguin,  ou  bien 
la  lesion  diffuse,  commc  dans  certains  cancers  du  bile  du  poumon,  con- 
secutifs  a des  adenopathies  de  mcmc  nature. 

Les  diets  des  emholios  sont  immediats  ou  tardifs;  ces  derniers,  facile- 
menl  explicables  par  les  modifications  circulatoires,  sont  representes 
par  les  infarctus,  la  necrose,  le  ramollissement  et  plus  tard  la  sclerose, 
ou  bien,  si  l’embolie  cst  specifique,  par  la  formation  d’un  foyer  secon- 
daire  analogue  au  foyer  primitif. 

Les  troubles  immediats  sont  caracterises  par  unc  seric  do  manifesta- 
tions fonctionnelles,  dont  quelques-unes  peuvent  etre  rapidement  mor- 
telles.  Lorsque  le  corps  etranger  s’arrete  dans  lc  cceur  droit  ou  dans  une 
des  grosses  branches  de  l’artere  pulmonaire,  le  maladc  pent  succomher 
brusquement  a une  syncope;  quand,  plus  petit,  il  arrive  dans  lc  poumon, 
il  pent  provoquer  des  acces  dyspneiques  d’une  intensite  extreme.  Ces 
troubles  ne  s’expliquent  guere  par  des  modifications  circulatoires;  ils 
tiennent  surtout  a des  phenomenes  reflexes.  Aussi  s’observcnt-ils  presque 
exclusivement  chez  l’bomime,  et  ne  peuvent-ils  guere  etre  reproduits  chez 
les  animaux.  Nous  avons  fait,  a ce  sujet,  deux  series  d’ experiences  : en 
collaboration  avec  M.  Gilbert,  nous  avons  etudie  sur  des  chiens  les  effe'ts 
des  grosses  embolics  : des  fragments  de  cire,  introduits  par  une  veine, 
ne  provoquaient  aucun trouble  appreciable;  et  pourtant  l’autopsie  etahlis- 
sait  qu’ils  etaient  parvenus  dans  unc  branebe  de  l'artere  pulmonaire. 
D’un  autre  cote,  injectant  du  mercure  metallique  dans  les  veines  peri- 
pberiques  du  lapin,  nous  avons  etc  surpris  de  n’observer  aucun  accident 
immediat  : dans  plusieurs  experiences,  nous  avons  introduit  1 centi- 
metre cube  de  mercure  soil  13e'*,5 ; les  animaux  ont  succombe  en  cimj 
ou  six  jours  seulcmenl,  en  partic  par  suite  de  1 intoxication  hydrargy- 
rique;  a l’autopsie,  on  trouvait  do  nombreux  infarctus  pulmonaires  et  on 
constatait  que  la  plus  grande  partic  de  mercure  etait  restee  dans  le  c ami 
droit,  ne  troublant  presque  pas  lc  fonctionncment  de  cet  organe.  Le 
fait  cst  deja  curieux  en  ce  qu’il  etablit  unc  tolerance  extraordinaire  du 
myocarde;  il  prouve  de  plus  que  les  accidents  de  1 embolic  ne  dependent 
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pas  d un  simple  trouble  dans  la  mecanique  circulaloiro  : lo  processus 
cst  bcaucoup  plus  complique  ('I  I intervention  des  actions  reflexes  tend 
assez  bien  compte  des  res ul tats,  puisque  c’esl  par  1 impressionnabilite 
de  son  sysleme  nerveux  que  l’hommc  differe  des  autres  elres. 

Les  quefques  considerations,  que  nous  avons  presentees  sur  les 
embolies,  suffisenl  a inonlrer  lour  importance  pour  le  sujet  qui  nous 
occupe.  Ce  grand  processus  morbide  explique  comment  une  lesion 
primitive  pent  susciter  des  manifestations  secondaires  dans  les  organes 
les  plus  eloignes;  manifestations  qui  represenlcnl  tanlot  des  troubles 
nouveaux.  tanlot  de  nouveaux  foyers  analogues  a la  lesion  premiere. 

Mais  l’embolie  pcut-clle  nous  donner  la  clef  des  metastases?  On  1 a cm 
a un  moment;  Rindllcisch  sentient,  encore  cette  idee,  mais  il  donne  an  mot 
melastase  une  signification  differente  de  son  sens  traditionncl;  si  Ion 
admet  avec  lui  que  la  melastase  est  caracterisec  par  l’apparition  d un 
deuxieine  processus  analogue  au  premier,  l’cmbolie  expliquera  le  pheno- 
mene;  elle  s’applique  parfaitement  aux  excmples  cboisis  par  1 auteur, 
e’est-a-dire  au  transport  des  cellules  neoplasiques  ou  des  particulcs  con- 
stiluant  les  tatouages.  Mais  la  veritable  melastase  est  represen tec  par  le 
deplacement  d un  aete  morbide;  il  y a transfert  du  processus  ct,  par  con- 
sequent, disparilion  du  premier  acte.  Il  cst  juste  d’ajouter  que  les  meta- 
Stases  sont  mo-ins  frequentes  qu’on  ne  l’avait  cru  autrefois;  mais  il semblc 
difficile  d’en  nier  l'existence  ; le  rhuanatisme  cerebral  represente  souvent 
une  manifestation  metastatique,  puisque  son  developpement  coincide  avec 
la  disparilion  des  arthropathies.  Certains  troubles  graves  au  cours  de  la 
goutle  surviennent  dans  des  circonstances  analogues.  Dans  un  autre  ordre 
d’idees,  on  pent  citer  les  heinorragies  supplementaires.  Enfin,  si  1 on 
envisage  les  infections,  on  y observe  encore  un  certain  nombre  de  pbe- 
nomenes  metastatiques  : le  balancement  entre  l’orchite  ct  l’uretbrite  blen- 
norragiques,  entre  I'orchite  ourlienne  et  le  gonflement,  des  parotides. 
Voila  de  vraics  metastases,  dans  lesquelles  evidemment  E embolic  nejoue 
aucun  role;  il  s’agit  d une  sorte  de  revulsion  naturelle,  d une  inhibition 
d’un  processus  par  un  autre,  e’est-a-dire  d’une  intervention  nerveuse. 

L’embolie  pent  expliquer  seulement  certains  processus  ranges  autrefois 
dans  le  groupe  des  pbenomenes  metastatiques  et  qui  aujourd’lnii  doivent 
en  etre  separes  : les  metastases  purulenles,  par  exemplc,  sont  des  genera- 
lisations microbienncs,  non  de  vraies  metastases,  puisqu'il  n’y  a pas  inhi- 
bition d’un  processus  par  un  autre. 


Role  des  modifications  humorales.  — Plus  on  cludic  la  physiologic 
patbologique,  plus  on  comprend  I’importance  des  modifications  huino- 
ralcs,  plus  on  saisit  Ieui'  intervention  dans  le  developpement  des  lesions 
secondaires. 

Tout  organe,  on  pourrait,  presque  dire  toute  cellule,  a le  pouvoir  de 
modifier  inccssammenl  la  constitution  chimique  du  sang  ; en  enlevant  a 
ce  liquide  les  materiaux  neccssaires  a sa  nutrition,  en  rojetant  les  produits 
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dc  desassimilalion ; cn  transformant  certaincs  substances;  en  secretant 
lies  principcs  <|iii  reglenl  la  nutrition  on  neutralisont  les  loxincs;  cnlin. 
pour  quelqucs  glandes  au  inoins,  on  separant  ot  eliminant  los  malieres 
inutiles  ou  nuisibles. 

A cos  phdnoindnos  physiologiques  si  complexes  correspond  louto  uno 
serie  do  troubles  tuorbides. 

Los  modifications  nutritives  out  pour  consequence,  suivant  qu’ellos 
se  caracterisent  par  uno  augmentation  ou  uno  diminution  des  cchanges, 
la  presence  dans  le  sang  d’une  quantite  insuflisantc  ou  excessive  do  cer- 
tains principcs  : ce  processus  intervient  notamment  dans  la  patbogonie 
du  diabete. 

S’il  s’agit  d’un  trouble  do  la  desassimilalion,  los  produits  rojetes  ])ar 
les  cellules  n’auront  pas  acquis  les  modilications  ultimes  qui  los  rondont 
faciles  a eliminer;  ils  auront  done  uno  certaine  tendance  a encombror 
l’organisme  et  pourront  order  ainsi  toute  uno  serie  do  troubles. 

Plus  importante  encore  est  la  function  qui  consiste  a transformer  los 
matieres  toxiques  introduites  ou  ndcs  dans  l’organisme.  Cette  action 
antitoxique,  devolue  a toutes  los  cellules,  est  surtout  marquee  dans  quel- 
ques-unes,  particuliercment  dans  cellcs  du  foie;  nous  avons  suflisannnent 
etudie  cette  question  a propos  des  auto-intoxications;  nous  avons  rnontre, 
a ce  moment,  que  la  destruction  des  poisons  reldvo  tantot  d’une  vraie 
digestion  intra-ccllulaire,  tantot  d’une  neutralisation  par  des  secretions 
antitoxiques.  De  nombreuses  experiences,  inspirees  pour  la  plupart  par 
les  travaux  de  Brown-Sequard,  ont  bicn  mis  en  evidence  le  role  de  ces 
secretions  internes;  elles  expliquent  comment  un  organe  pent  retentir 
sur  un  autre  fort  eloigne,  et  n’ayant  avec  lui  aucune  relation  apparonte, 
aucune  connexion  directe,  vasculaire  ou  nerveuse. 

11  est  inutile  d’insister  sur  Paction  des  glandes  a canal  excreteur ; le  rein, 
le  foie  eliminent  ainsi  differents  principcs;  quand  le  cours  de  leurs  secre- 
tions est  gene,  une  partie  de  ces  substances  rcste  dans  l’economie  et  y 
provoque  une  nouvelle  serie  de  troubles. 

Tous  ces  fails  etablissent  nettement  que  les  lesions  d’un  grand  nombre 
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l’economie,  les  substances  nocives  scront  mises  cn  contact  avec  toutes 
les  cellules;  suivant  les  aptitudes  speciales  des  divers  elements  anato- 
miques  et  leurs  deteriorations  anterieurcs,  suivant  la  natuie  des  toxnu>, 
les  troubles  seront  plus  marques  tantot  dans  une  partie,  tantot  dans  une 
autre.  Tel  est  un  des  mecanismcs  les  plus  importants  qui  explique  la 
production  des  manifestations  secondaircs  ou  plutot  des  troubles  succes- 
sifs,  les  organes  charges  de  parer  aux  premiers  accidents  s alterant  a Ieur 
tour  el  engendrant  ainsi  de  nouveaux  desordres. 

Nous  n’avons  envisage  jusqu  ici  que  les  poisons  tonnes  par  1 oiganhuu 
lui-meme;  or  des  modifications  humorales  reconnaisscnt  encore  pour 
cause  la  production  de  loxincs  dans  un  foyer  parasitaire,  infecticux 
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ou  neoplasiquc.  Qu’il  cxiste,  par  exemple,  un  abces  visceral,  'in  cancer, 
il  sc  formera  an  niveau  tie  la  lesion  ties  malieres  solid)  es  <pn  s0,on 
entrainees  clans  P economic  entiere,  expliquant  ainsi  loute  nne  nouvollc 
serie  do  lesions  a distance.  Mais  en  alterant  les  organcs,  les  toxmes  avo- 
risent  encore  rauto-inloxicalion  et,  par  consequent,  pennellent  (- tc'< 
loppement  de  nouvellcs  lesions  qui  devicndront  a leui  tom  do  nonu  <> 

causes  morbifiques.  , . . 

A consitlerer  simpleracnt  les  faits  que  nous  avons  rapportes  jusqu  lei. 
on  restc  convaincu  qu’il  ne  pent  exisler  de  lesions  locales;  toute  mot  1 i 
cation  dans  les  fonctions  d’unc  partie  a ties  consequences  innom brables 
sur  lc  reste  de  l’economie;  plusieurs  procedes  mterviennonl,  le  plus 
important,  sans  contredit,  est  celui  que  nous  avons  ctudie  en  dernier 
lieu,  c’cst-a-dire  l’auto-intoxication.  Nous  n’avons  pas  lini  ccpendant  de 
passer  en  revue  tous  les  processus  pathogeniques  de  deuxieme  ortlrc;  il 
nous  I a ill  aborder  maintenant  le  role  du  systeine  nerveux. 


GIIAPITRE  IV 

LES  CONNEXIONS  NERVEUSES 


Lc  systeme  nerveux  etant  charge  tie  solidariser  les  divcrses  parties  tic 
l’organisme,  d’assurcr  l harmonie  et  I unite  do  l’economie,  jouo  un  role 
capital  dans  lc  developpcment  ties  manifestations  morbides  tie  deuxieme 
ordre. 

Les  faits  doivcnt  etre  groupes  en  deux  categories,  suivant.  qu  il  s agit 
tie  lesions  ncrveuses  ou  tie  manifestations  reflexes. 

C’est  aujourd’hui  une  notion  banalc  que  les  lesions  ncrveuses  sc  tra- 
duisent  par  ties  troubles  portant  sur  ties  points  fort  eloignes  tie  ceux 
qui  sont  atteints;  les  phenomencs  morbides  cclatent  a la  partie  terminale 
du  segment  nerveux  lese  a son  originc  ou  sur  son  trajet.  Les  myelites, 
par  cxcmple,  s’accompagnent  rarement  dc  manifestations  locales  en 
rapport  avec  lc  siege  dc  l’affcction ; idles  retentissent  sur  les  parties 
qu’elles  innervent  et  y provoquent  des  douleurs,  (It's  paralysies,  ties  con- 
tractures, ties  trcmblemcnts,  ties  troubles  trophiques.  etc.  Ces  resullats, 
qui  nous  semblcnt  bien  simples,  n’ont  pu  elre  etablis  que  par  de  nom- 
breuscs  et  de  patientes  recbercbes.  Ainsi,  les  douleurs  gaslriipies,  les 
crises  visceral  es,  les  arthropathies  ties  ataxiques  n’ont  pas  etc  rattacbees 
de  prime  abord  a la  sclerose  des  cordons  postericurs.  Pendant  longteinps 
on  n’a  pas  saisi  la  relation  et,  aujourd’bui  encore,  il  n’est  pas  toujours 
facile  dc  faire  le  diagnostic  dillerentiel  entre  1 ataxic  locomotrice  et  une 
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alleclion  gnstrique  ou  dos  affections  rhumatismales.  II  on  est  do  memo 
pour  los  mitres  troubles  sensitifs,  motcurs,  troj)hi(|ues  ou  secrdtoires. 
Bien  dos  fails,  eonsideres  commc  des  examples  do  nevroses  viscera  los, 
doivent  etre  lallaches  a dos  lesions  cerebro-spinales.  II  on  ost  do  raeme 
pour  los  troubles  Irophiqucs,  <[uoique,  dans  co  dernier  cas,  l’interpre- 
lalion  no  soil  pas  toujours  facile  ct  quo  la  pathogenie  soil  souvont  com- 
ploxc  : on  discutc  sur  l’origine  rnedullairc  ou  myopalbiquo  do  eertaines 
amyotrophies.  On  sail.,  d’autre  part,  que  des  troubles  trophiques,  com  me 
le  mal  perforant,  sont  dus  a dos  infections  surajoutees,  favorisoes  par  la 
lesion  nerveuse.  Ainsi  done,  lo  systeme  nerveux  central,  tenant  sous  sa 
direction  l’organisme  tout  enfier,  pourra  exercer  une  action  sur  los 
organes  los  plus  divers  ot  susciter  des  manifestations  morbides  (jui  pen- 
dant longtemps  out  etc  considerees  coniine  dos  visceropathics  primitives 
et  qu’il  n’est  pas  loujours  facile  do  rattacher  a lour  cause. 

Cc  n’est  pas  seuloment  1c  systeme  central  qui  ost  capable  de  provoquer 
des  troubles  a dislance,  il  en  ost  do  memo  dcs  nerfs  periphoriques.Leurs 
lesions  sont  suivics  dc  manifestations  qui  varienl  evidemment  suivant  la 
nature  du  nerf  interesse. 

Supposons  qu’il  s’agissc  d’un  nerf  sensitif.  Unc  lesion  quelconque  inflam- 
matoireou  non,  unc  tumour,  un  organe  deplace  comprimant  ou  frolant 
un  nerf  sensitif,  determine  des  manifestations  doulourcuscs  qu’on  tend  a 
expliquer  aujourd’hui  par  une  excitation  transmise  au  ganglion  rachidien 
posterieur.  Mais  la  sensation  est  exteriorisee  aux  parties  terminales  et 
rapportec  notamment  aux  points  de  inflexion  des  trones  ct  dcs  filets  ner- 
veux. L’ceuvre  du  clinicien  consistera  a remonter  dcs  manifestations 
nevralgiques  a la  cause  qui  les  provoque,  a recbercher  une  compression, 
une  inflammation  de  voisinage.'  Si,  par  exemple,  il  s’agit.  dune  nevralgie 
de  la  cinquieme  paire,  on  decelera  un  abces  ou  une  carie  dentaire,  unc 
sinusite,  une  alteration  syphilitique  du  nez;  s’il  s’agit  de  nevralgies 
intercostales  ou  de  douleurs  suivant  le  nerf  phrenique,  on  trouvera  une 
lesion  plcuro-pulmonaire. 

11  faudra  etablir  d’autres  fois  si  la  nevralgie  n’est  pas  sous  la  depen- 
da  ncc  d une  alteration  plus  profonde.  Les  lesions  des  os  du  crane  ou  du 
rachis,  les  plaques  de  moningite,  en  comprimant  directement  un  nerf, 
une  racinc  rachidienne  ou  un  ganglion,  peuvent  produirc  les  memes  elfets. 
La  carie  du  roehor,  par  exemple,  par  suite  du  voisinage  du  ganglion  de 
Gasser,  est  une  cause  importantc  de  nevralgies  trifaciales  extremement 
dou  lou  reuses. 

Tons  ces  faits  sont  bien  connus ; mais  ils  meritaient  d’etre  rappelos, 
car  ils  representent  des  exemples  interessants  de  la  dillusion  des  douleurs 
et  de  leur  exterioration  on  des  points  souvont  eloignes  dc  la  lesion  pro- 
vocatrico.  Les  memos  reflexions  peuvent  s’appliquer  aux  ncrls  motcurs. 
Leur  compression  donne  lieu  a des  spasmes  suivis  tot  ou  tard  de  paral\- 
sies.  Rien  d instruclifa  cc  propos  commc  I etude  de  1 anevrisme  dc  la 
crosse  aortique.  Deux  nerfs  peuvent  etre  alteinls  par  la  tumour  : le  recur- 
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real  et  lo  sympathique;  leur  excitation  so  traduit  par  du  spasm  e 
gloltiquc  et  de  la  mydriase,  lour  paralysic  par  line  impotence  des  conies 
vocales  et  du  myosis.  Au  premier  abord,on  pourrait  croire  a one  allection 
da  laryax  on  de  l’oeil.  L«‘s  manifestations  soat  tellement  eloignees  de 
lenr  point  de  depart,  (ju’elles  semblent  independantes,  et,  mal  inter- 
prets, coadairaieat  lacilcment  ii  ferrcur. 

II  saffit  de  reflechir  an  instant  a rorigine,  an  trajet  et  ii  la  distribution 
des  principaux  nerfs  moteurs  pour  corn  prendre  quels  soat  les  troubles 
ipi'oa  pent  observer.  L’etade  des  paralysies  facialcs  pcutscrvir  d’exemple  : 
elle  moatre  combien  les  lesions  provocatrices  sent  inultijilcs  et  lointaincs. 
De  menu1,  la  grande  longueur  du  phreniquc  expose  lc  diaphragmc  ii  etrc 
paralyse  lors  de  lesions  eloignees,  par  exemple  dans  les  cas  de  tumours 
cervicales.  Nous  pouvons  citer  encore  1’ importance  des  modifications 
pupillaircs  : nous  parlions  de  l’anevrisme  de  l’aorte;  les  troubles  sont 
analogues  quand  lc  grand  sympathique  est  attaint  dans  son  trajet  cervical. 
On  sail  aussi  quo  les  paralysies  brad  dales  radieulaires,  lotales  on  infe- 
rieurcs  s’accompagnent  de  myosis,  de  diminution  de  la  fcntc  palpebrale, 
parfois  d im  enfoncement  du  globe  oculairc,  tous  phenomencs  qui 
s’observent  constamment  dans  les  paralysies  du  sympathique  cervical. 

Le  sympathique  pent  encore  provoqucr  des  modifications  vaso-motriccs 
dans  des  regions  eloignees  de  cclle  qui  est  atteinte.  C’cst  lc  cas  de  la 


rongeur  malaire  dans  la  pneumonic. 

Enfin,  les  lesions  des  nerfs  sont  suivies  de  troubles  trophiques  dans  les 
parlies  plus  on  moins  distantes  de  cclle  qui  est  priinitivemcnl  lesce;  ce 
sont  des  atrophies  musculaires,  de  l’adipose,  des  eruptions  cutanecs.  Rien 
d’interessant,  ii  cc  propos,  conimc  V affection  decrite  souslc  nomde  pneu- 
monie  du  vague.  Une  lesion  quelconquc,  atteignant  le  nerf  pneumogas- 
trique,  permet  le  devcloppement  d’une  infection  pulmonairc.  De  cettc 
fagon,  line  turneur  cervicale  on  thoracique,  telle  qu’im  anevrisme,  peut 
provoquer  une  infection  de  l’appai  eil  respiratoire. 

Si  les  alterations  du  systeme  nerveux  sont  suivies  de  troubles  dans 
les  parties  qui  en  sont  trihutaires,  plus  important^  et  plus  frequents  sont 
les  phenomenes  d’ordre  re  flex  c ; ils  se  traduisent,  en  des  points  plus  ou 
moins distants  de  ceux  qui  sont  altcints,  par  des  manifestations  sensitives, 
inotrices,  vaso-motrices,  secretaires,  trophiques.  Apres  les  details  que 
nous  avails  donnes  en  traitantdes  reactions  nerveuscs,  nous  pourronsetre 
Ires  href  sur  cette  question. 

On  a cite  un  certain  nombre  de  fails  tenilant  a demontrer  V existence 
de  ncvralgies  reflexes.  La  nevralgie  faciale  peut  s’observer  dans  le  cours 
des  affections  uterincs,  dans  lc  cas  de  constipation,  d’liemorroides ; idle 
peut  etrc  provoquee  par  les  vers  intestinaux.  11  en  est  de  memo  des 
ncvralgies  intcrcostales.  Bassereau,  qui  a appele  I’attention  sur  leur  fre- 
quence dans  les  affections  uterines,  admet  quele  grand  splanchnique  serf 
d'intermediaire.  Quelques  auteurs  invoipient  It's  plexus  hypogastriques. 
Peut-etre  s’agit-il  simplement  d’une  modification  de  fetal  general  sc  tra- 
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duisanl  par  ties  doulours  cloignees  chez  les  su jets  que  predispose  lour 
elat  nevrosique  antcrieur. 

Reciproqucmcnt,  unc  lesion  quclconque  pent  etre  suivie  d’une  hemi- 
anesthesia sensilivo-scnsorielle,  c’est-a-dire  d’un  trouble  beaucoup  plus 
etendu  quo  nc  le  comportc  I’excitation  qui  a servi  de  point  de  depart. 
Mais,  dans  ce  cas  encore,  il  s’agit  de  sujets  tares,  la  maladie  actuelle  a 
rendu  apparente  unc  predisposition  a Lhysterie  qui  n’attendait  quhmc 
occasion  pour  sc  reveler. 

Plus  interessants  sent  les  troubles  moteurs.  I Is  sc  produisent  parlbis 
dans  les  regions  correspondent  a cello  qui  cst  atteinte  : c’cst  le  cas  du 
tic  douloureux  dela  lace  : une  nevralgie  de  la  cinquieme  paire  est  suivie 
de  phcnomenes  convulsifs  dans  la  septiemo. 

Les  manifestations  a distance  representent  tantot  des  symptdmes  du 
processus  inorbide,  tantot  des  complications.  Ainsi,  les  coliques  hepa- 
tiques  ou  nephretiqucs,  grace  aux  connexions  nervcuses,  retentissent 
sur  le  diapbragme  et  provoquent  les  vomisserncnts  : c’cst  un  phenomena 
reflexe  qui,  par  sa  frequence,  conslitue  un  syrnptdmc  de  la  maladie.  Mais, 
dans  d’autres  cas,  si  la  doulcur  est  plus  vive  ou  le  sujet  predispose,  le 
spasme  reflexe  s’etend  et  Ton  voit  apparaitre  des.convulsions  generalisecs. 

Au  lieu  d’aboutir  a un  spasme,  la  reaction  ncrveuse  peul  determiner 
des  phcnomenes  d’arret  : des  lipothymies,  des  syncopes,  unc  suspension 
momentanee  ou  permanente  de  la  respiration. 

Dans  d’autres  cas,  cnfin,  ce  seront  des  phcnomenes  paralytiques.  On 
connait  les  paraplegies  des  alfcctions  urinaires,  uterines  on  intcstinales. 
Brown-Sequard  les  rattachait  a un  trouble  reflexe,  et,  en  effet,  Lewisson  a 
etabli  que  la  compression  du  rein,  de  l’uterus,  de  la  vessie  ou  d une  anse 
intestinale  provoque  line  paraplegie  temporaire  qui  disparait  pen  de 
temps  apres  qu’a  cesse  la  pression.  S’agit.-il  d’un  mecanisme  analogue 
chez  l’homme,  ou  bien  11c  faut-il  pas  invoquer,  au  moins  pour  la  plupart 
des  cas,  une  infection  des  organes  abdominaux  retentissant  secondaire- 
ment  sur  la  moelle? 

11  cxiste  cnfin  dc  nombrcux  exemplcs  de  paralyses  revetant  la  forme 
mono-,  hemi-,  ouparaplegiquc  et  succedanta  di verses  affections  aigucs.  Ce 
sont,  cn  realite,  des  manifestations  bystiM'iqucs  dent  le  developpement 
s’expliquc  facilemcnt  par  des  connexions  nervcuses  : l’cxcitation  issue  des 
parties  atteintes  a mis  a mal  un  systeme  nerveux  predispose. 

La  predisposition  joue,  cornme  toujours,  un  role  capital.  L’agc  du 
sujet,  le  sexe,  les  antecedents  hereditaires  ou  personnels  expliquent  un 
(rrand  noinbre  de  ces-  manifestations  reactionnellcs  survenant  au  dela  de 

O 

la  sphere  atteinte.  On  congoit  aussi  <[ue  les  memos  causes  pmssent  pro- 
duire  des  effets  differents  : des  vers  intestinaux  provoipient  d(>s  convul- 
sions chez  certains  enfants,  pas  chez  d autres.  La  colique  h^patique 
amene  plus  facilemcnt,  suivant  les  sujets,  les  vomissements  ou  la  syncope. 
Mais,  dans  tons  les  cas,  ce  sont  surtout  les  alterations  superliciclles  qui 
metlent  en  jeu  les  phcnomenes  reactionncls,  les  lesions  profomles  tendant 
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a detruire  los  cxlremites  nerveuses  ne  sont  quo  raremcnt  sni\  i os  des 
manifestations  (|uc  nous  venous  trindiquer. 

A pres  les  details  donnes  clans  lc  chapitre  precedent,  il  cst  inutile 
d’insister  sur  les  modifications  vaso-motrices  dependant  des  connexions 
nerveuses.  Les  troubles  de  la  circulation  pulirionaire  dans  les  affections 
abdominales  et  notamment  dans  les  maladies  douloureuses  du  foie, 
s’expliquent  par  les  connexions  qu’elablil  le  grand  sympalhique.  De 
meme,  c’cst  a un  spasme  relieve  sc  passant  dans  lc  myocarde  qu’il  faut 
rattacher  ccrtaines  angincs  de  poitrinc  : les  excitations  parties  du  pou- 
mon.  de  I’estomac,  parfois  de  la  peripheric,  agissent  ainsi,  par  le  sym- 
pathiquc,  sur  la  circulation  cardiaquc.  Cos  troubles  nc  sont  d’aillcurs 
« | a 'une  application  a certains  organes  de  cette  loi,  demontree  en  physio- 
logic, epic  toute  excitation  douloureuse  cst  suivie  d’un  spasme  arleriel. 
On  comjoit  seulement  qu’il  faille  invoquer  encore  une  predisposition 
organique;  on  ne  saisirait  pas,  sans  cela,  pour  quel  motif  tel  organc  cst 
plus  specialemcnl  frappe  chez  tel  sujet  ct  pourquoi  une  meme  cause 
pent  provoquer  l’angine  de  poitrinc  ou  laisser  le  coeur  indifferent.  II  est 
done  probable  qu’il  existc  une  tare  cardiaque  ct  que  les  angines  de  poi- 
trine  reflexes  se  developpent  cliez  des  individus  deja  atteinls,  portant 
probablemcnt  quelque  lesion  atheromateuse  des  coronaires;  bien  suppor- 
ts tant  que  I’organisme  est  a 1‘etat  bygide,  la  gene  circulatoire  sc  traduit 
par  des  troubles  des  qu’un  spasme  reflexe  vient  augmenter  l’ischemie. 

II  est  a peine  besoin  de  rappeler  la  frequence  des  manifestations  secre- 
toires  se  produisant  dans  des  parties  eloignees  de  cellcs  qui  sont  atteintes. 
La  sialorrbee  lice  a la  dyspepsie,  les  vomissements  et  la  constipation 
determines  par  les  affections  des  centres  nerveux  et  de  leurs  enveloppes, 
l’anurie  provoquee  par  un  traumatisme  abdominal,  les  troubles  uri- 
naires  observes  dans  la  sciatique  representent  autant  d’cxemples  bien 
connus,  que  nous  avons  deja  etudies  a propos  des  reactions  nerveuses. 
Nous  avons  demontre,  dans  le  meme  chapitre,  1’existence  de  troubles  tro- 
pbiques  reflexes.  Les  amyotrophies  des  affections  articulaires,  les  glyco- 
suries  et  les  albuminuries  consecutives  a des  troubles  nerveux,  les  hyper- 
thermies  et  les  bypolbermies  survenant  a la  suite  d’impressions  plus  ou 
moins  vives,  constituent  une  serie  de  laits  dont  nous  avons  longuement 
etudic  la  pathogenie. 

Nous  pouvons  done  conclure  que  les  troubles  les  plus  varies,  les  plus 
disparates  s’expliquent  facileincnt  par  les  connexions  nerveuses,  e’est- 
a-dire  par  des  modifications  dynamiques  de  I organisme. 
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CHAP1TRE  V 

ROLE  DES  PRINCIPAUX  ORGANES  DANS  LE  D&VELOPPEMENT 
DES  PROCESSUS  PATHOLOGIOUES  DE  DEUXIEME  ORDRE 


Nous  avons  essaye  (l’aiialyscr  les  procedes  par  lesqtiels  unc  lesion  locale 
rctentit  sur  les  diverscs  parlies  de  Forganisme.  II  nous  faut  rnaintenant 
fairc  F application  dc  ces  donnecs  gene  rales  a cliaquc  organe  eta  chaque 
lissu.  On  verra  ainsi  que  dans  la  plupart  des  cas,  plusieurs  procedes  sent 
mis  en  oeuvre  ct  qu’il  n’est  pas  tonjours  facile  de  deceler  par  quel 
mecanisine  se  produisent  les  troubles  successifs  dont  l’organisme  est 
le  siege. 

Processus  pathog6niques  d’origine  gastro-intestinale.  — Envisa- 
geons  d’abord  le  tube  digestif.  Nous  pouvons,  au  point  de  vuc  qui  nous 
occupe,  le  diviser  cn  deux  portions  : l’unc,  la  superieure,  sort  simple- 
ment  dc  voie  de  passage  aux  aliments;  ses  alterations  agissent  par  action 
mecanique  sur  les  parties  voisines,  par  action  reflexe  sur  les  parties 
eloignees.  La  portion  inferieure  est  bicn  plus  importante  : ellc  est  le 
siege  d’actes  cliimiques  destines  a assurer  la  renovation  de  l’organisme. 
Les  troubles  qui  peuvent  s’y  produire  aboutissenta  des  auto-intoxications 
dont  on  commence  rnaintenant  a saisir  tout  Finterct. 

Aussi,  quand  il  s’agit  d’alterations  de  la  bouche,  de  la  gorge,  de 
Foesophage,  on  peut,  comme  tonjours,  observer  des  accidents  reflexes. 
S’il  se  produit  une  stenose,  F alimentation  devient  difficile,  parfois  impos- 
sible. L’obstacle  mecanique  entraine  une  insuffisance  alimentaire,  un 
trouble  profond  de  la  nutrition  generale  qui  met  Feconomic  entiere  en 
ctat  d’opportunite  morbide,  predispose  au  devcloppemcnt  dc  complica- 
tions infectieuses,  notamment  a la  gangrene  pulmonaire. 

L’importancc  de  la  deuxieme  portion  du  lube  digestif  est  bien  plus 
considerable. 

Au  point  de  vue  de  la  pathologic  generale,  nous  devons  envisager 
simultanement  Finfluence  de  Festomac  et  de  Fintestin.  II  est  demontre, 
en  diet,  que  les  troubles  gastriques  ne  restent,  pas  longtemps  isoles. 
A echeance  assez  breve,  Ms  provoquent  dans  Fintestin  une  serie  de  mani- 
festations secondaires.  Un  estomac  maladc  livre  au  duodenum  des  ali- 
ments rnal  elabores,  qui  seront  difficilement  on  insuffisamment.  digercs 
dans  Fintestin  et  ne  tarderont  pas  a alterer  la  muqueuse.  Cost  un  nouvel 
exemple  d’unc  synergic  fonctionnelle.  La  pathologie  etablit  1 unicite  ou, 
du  moins,  la  solidarite  des  parties  que  F anatomic  ct  memo  la  physio- 
logic considered  comme  distinctcs. 
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La  distension  de  l’estomac  el  de  lintestin  agil  mecaniquement  sue 
les  parties  voisines,  surtout  sur  les  organos  thoracif|ues  et  provoque  la 
dvspnce,  les  palpitation's,  la  lacliycardie,  I’arytlnnie  cardiaque.  Cos 
accidents  n’ont  rien  de  Lien  special  et  s’cxpliquent  facilemenl.  Ce  qui  est 
|)lus  important  a envisager,  e’est  le  danger  qui  resnlle,  pour  le  1‘oie  et  lc 
pancreas,  de  I’ouverturc,  dans  le  duodenum,  de  lours  conduits  exere- 
teurs.  Voila  line  route  loutc  tracee,  par  laquelle  les  agents  animes  pour- 
rout  remonter  de  I’intestin  vers  les  deux  glandes  abdominalos.  A I’etat 
normal,  les  microbes semblent  incapables  de  penetrer  dans  les  conduits; 
les  liquides  qui  s’ecoulenl  su ITisent  a les  Lalaycr.  Mais,  si  les  secretions 
sont  diininuecs  on  taries,  on  si  les  baeterics,  jusquo-la  inoffensives,  arri- 
vent  a s’exalter,  il  n’en  est  plus  de  merne.  L’ascension  des  germes  infec- 
tieux  par  le  canal  cboledoque  oil  le  canal  de  Wirsung,  notamrnent  dans 
les  cas  d’enterite,  provoquera  line  variete  interessanle  d’angiocholite  on 
de  pancreatite  infecticuse. 

C’est  surtout  le  canal  cboledoque  qii’il  convient  d’envisager.  On 
savait,  depuis  longtemps,  que  l’embarras  gastrique  peut  etre  suivi  d’un 
ietere  catarrhal.  L inflammation,  propagee  an  duodenum,  envabit.  Ie  con- 
duit cxereteur  de  la  bile  et  y provoque  la  formation  d’un  bouebon  rau- 
queux,  empechant  le  corns  de  cc  liquide.  Cette  pathogenic  a etc  atta- 
quee  par  quelques  auteurs  qui  pensent  que  I’iclere  catarrhal  resulte 
dime  propagation  des  principes  morbidcs,  figures  ou  solubles,  par  la 
veine  porte.  II  est  probable  que  les  deux  mecanismes  sont  exacts.  On 
arrive,  chez  les  animaux,  a determiner  de  l’angiocholite  en  injectant 
des  cultures  de  colibacille  par  la  veine  porte,  bien  qu’on  rcussisse  moins 
facilement  qu’en  les  introduisant  par  le  canal  cboledoque.  La  cbnique  et 
1’ anatomic  patbologique  semblent  ctablir,  d’autre  part,  que  rinfiammation 
des  voies  liiliaires  n’est  pas  rare  dans  les  infections  intestinales,  notam- 
ment  dans  la  fievre  typboide.  Elle  peut  aboutir  a une  manifestation  parti- 
culiere  que  1’on  tend  a considerer  aujourd  lmi  corrnne  une  reaction  de 
defense;  nous  voulons  parler  de  la  lilhiase.  Pour  1 utter  centre  I’infection 
de  la  vesicule,  Porganisme  secrete  des  scls  calcaires  et  de  la  cholcs- 
terine  qui,  englobant  les  microbes,  empeebent  leur  action  nocive.  Com  me 
toujours,  la  reaction  defensive  peut  etre  lc  point  de  depart  de  nouveaux 
accidents.  Peu  importe  du  reste.  JI  nous  suffit  d’avoir  rnontre  comment 
une  lesion  du  tube  digestif  aboutit  ii  une  alteration  biliairc,  qui  peut 
apparaitre  longtemps  apres  la  fin  de  la  maladie  causale. 

Si  le  foie  est  relic  a l intestin  par  lc  canal  cboledoque,  il  Ini  est  encore 
plus  etroitement  uni  par  la  veine  porte.  Presque  toutes  les  rnatieres  ela- 
borees  dans  le  tube  digestif  doivent  traverser  le  foie  et  y subissent.  une 
serie  de  modifications  plus  ou  moins  profondes. 

1)(!  nombreuses  experiences  demonlrcnl  que  les  microbes,  charries  par 
la  veine  porte  s arretent  tout  d’abord  dans  les  capillaires  bepatiipies.  Le 
resultat  ultimo  varie  suivant  les  agents  patbogenes.  Quelques-uns  sont 
detruits  par  le  foie  : tels  sont,  par  exeinpie,  le  bacille  ebarbonneux  et  le 
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slapbylocoque.  D'aulres,  au  contrairc,  trouvent  dans  lc  parenchyme  liepa- 
t.i(jue  des  conditions  exccllentes  pour  leur  pullulation,  c’est  le  cas  dn 
eoli-bacille  ol  tin  strepLoeoque,  c’est-a-dire  tie  dcnx  microbes  qui  jouent 
Un  role  fort  important  dans  la  pathologic  dn  tnbe  digestif.  Exaltes  dans 
1'intestin  malade,  s'i Is  viennent  a ponetrer  dans  la  veine  porte,  ils  snsci- 
teronl  ties  troubles  importants  dans  le  foie. 

(/experimentation  a pcrmis  de  prod u ire  ainsi  tantot  des  nodules  infee- 
l.ieux,  tantot  des  abces,  tantot  des  degenerescenccs  cellulaires.  Les  memos 
cveutualites  sc  renconlrent  en  clinique. 

Les  nodules  infectieux  s’obscrvent  dans  une  foule  defections  dis- 
parates, mais  ils  sont  surtout  frequents  a la  suite  des  ulcerations  intes- 
tinal^. Dans  les  monies  conditions,  on  pout  rcncontrcr  des  abces 
uniques  on  multiples,  volumineux  on  miliaires.  L’cxemple  le  plus  connu 
nous  est  fourni  par  la  dysenterie.  Mais  on  a observe  aussi  les  abces  du 
foie  consecutivement  aux  ulcerations  stomacales,  aux  appendicites,  a la 
lievre  typhoide.  Cette  derniere  infection  agit  surtout  dans  les  pays 
chauds. 

Si,  au  lieu  d’ulcerations  banales,  il  s’agit  d’ulcerations  tuberculeuses, 
les  bacilles  iront  provoquer  dans  le  l'oie  des  granulations  specifi- 
ques.  Mais,  dans  les  deux  cas,  en  memo  temps  qu’ils  suscitent  ainsi 
des  lesions  reactionnclles  plus  ou  moins  circonscrites,  les  microbes 
amssent  sur  les  cellules  dont  ils  determinent  la  degenerescence.  Cette 
derniere  alteration  pent  etre  predominate  ou  isolee.  Elle  est  frequente 
dans  les  gastro-enterites  ct,  dans  les  cas  legers,  donne  lieu  a la  douleur 
du  foie,  a sa  tumefaction.  Si  le  processus  est  plus  actif,  les  lesions  sont 
plus  profondes,  plus  etendues  et  aboutissent  ii  l’atrophie  jaune  aiguc  se 
traduisant  par  le  syndrome  bien  connu  de  Eictere  grave.  Cependant,  il 
serait  in  juste  d’attribuer  tons  les  accidents  hepatiques  consecutifs  aux 
troubles  gastro-intestinaux  a l’arret  des  microbes  dans  lc  foie.  Souvent, 
le  plus  souvent  peut-etre,  c’est  Eaction  des  toxines  qui  doit  etre  invoquee. 
Elle  se  traduit  par  une  serie  de  troubles  que  irevele  l’analyse  des  urines. 
L’hypoazoturie,  la  glycosurie  alimentaire,  le  passage  de  1 urobiline  ou  des 
sels  biliaires  constituent  les  quatre  principaux  phenomenes  permettant 
de  depister  les  lesions  hepatiques  d’origine  gastro-iiltestinale.  Cassaet  a 
insiste  sur  la  glycosurie  alimentaire  et  le  passage  des  sels  biliaires  dans 
l’embarras  gastrique.  Teissier  a montre  la  frequence  de  Eurobilinurie 
dans  la  dilatation  stomacale  avec  hyperchlorhydric.  Hanot  a signale 
Eacholie  pigmentaire  ehez  les  anciens  dyspeptiques  attaints  d une  crise 
oiCTUC. 

On  pent  d’ailleurs  apprecicr  l’etat  du  foie  par  la  palpation.  M.  Bouchard 
a longuement  insiste  sur  le  gros  foie  des  dyspeptiques  : il  l’a  rencontre 
dans  48  pour  100  des  cas  clicz  les  individus  atteints  de  dilatation  stoma- 
cale et  il  a fait  remarquer  que  Eorgane  etait  sujet  a de  frequentes  varia- 
tions de  volume.  Reprenant  la  question,  Hanoi  et  Boix  ont  etabli  que  les 
troubles  fonctionUels  qui  sc  produisenl  dans  les  lesions  du  tube  digestif 
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aboatisscnt  a la  longue  a cles  alterations  cirrhotiques. 
hepatite  interstitiellc  diffuse,  generalisee,  ii  tendance  mono-ccllulaire. 
Cette  cirrhose,  ([lie  Hanot  a propose  de  designer  sous  lc  nom  de  cirrhose 
de  Budd,  en  l’honneur  de  celui  qui  l’cntrcvit  lc  premier,  se  caracterise 
au  debut  par  des  variations  du  volume  du  loie  : les  dilatations  et  les 
retractations  successives  de  ccttc  giandc  1 ni  out  vain  le  nom  de  loie  en 
accordeon  (Hanot).  En  meme  temps,  le  inalade  rcssent  des  douleurs 
dans  I’hypoeondre  droit;  scs  teguments  sont  subicteriqucs,  ses  selles 
fetidcs,  ses  urines  riches  en  urates  et  en  urobiline. 

De  eette  cirrhose  dyspeptique,  etudiee  dans  ces  derniers  temps,  on 
pent  rapprocher  nne  cirrhose  (}u  on  observe  dans  les  pays  chauds.  La 
diarrhee  de  Cochinchine  determine,  en  effet,  unc  atrophic  et  line  scle- 
rose du  foie  qui  doit  egalcment  reconnoitre  pour  cause  line  intoxication 
gastro-intestinale. 

Les  documents  cliniques  qu’on  a reunis  pour  ctablir  1 histoire  tics 
lesions  hepatiques  provoquees  par  les  toxincs  digestives,  etant  peu  110m- 
breux  et  souvent  fort  complexes,  il  etait  indispensable,  pour  elucider  la 
question,  d’avoir  recours  a l’experience.  C’est  ce  qu’a  fait  M.  Boix.  Ses 
recherches  demontrent  que  les  substances  provenant  des  fermentations 
digestives  possedent  pour  la  plupart  unc  action  degenerative  et  sclero- 
santc  : tel  est  du  moins  le  resultat  obtenu  avec  les  acides  butyrique, 
lactique,  valerianique  et  surtout  avec  l’acide  acetique.  II  en  est  de 
memo  des  toxines  produites  par  lc  coli-bacille  ou  des  extraits  de  ma- 
tieres  fecales  : leur  introduction  dans  le  tube  digestif  est  suivie  d’une 
angiocholite  ascendante,  d’une  necrose  granulcusc  des  cellules  hepatiques 
et  d’une  sclerose  rapide  des  espaces  portes.  Peut-etre  meme  convient-il 
d’elargir  la  question.  La  cirrhose  des  buveurs  est  parfois  consideree 
comme  due,  en  partie,  aux  alterations  gastro-intestinales  que  provoquent 
les  boissons  alcooliques  : c’est  une  hypothese  que  les  interessantes  recher- 
ches de  M.  Laffitte  rendent  tres  plausible. 

Le  foie  nous  apparait  done  comme  l’organe  qui  souffre  lc  plus  des 
troubles  digestifs.  Mais  e’est  aussi  celui  qui  lutte  lc  plus  energiquement 
contrc  le  passage  des  microbes  et  des  toxincs.  Seulement  son  role  protec- 
teur  est  souvent  insuffisant,  soit  que  les  poisons,  arrivant  en  trop  grande 
quantite,  forcent  la  barriere,  soit  que,  altere  a son  tour,  il  devienne  inca- 
pable de  les  retenir.  Des  lors,  e’est  le  rein  qui  viendra  au  secours  de  l’or- 
ganisme.  Mais  le  passage  de  l’albumine  ct  des  albumoses  (albuminuric  et 
albumosurie  enterogenes),  des  sols  biliaires,  des  acides  gras  finit  par 
exercer  une  action  nocive  sur  l’cpithelium  renal.  C’cst  surtout  l’acide 
oxalique,  dont  on  a,  avec  juste  raison,  invoque  1’influence.  L’oxalurie  est, 
frequente  dans  les  dyspepsics  (Bird,  Frick,  Gallois),  et  Thomas  a decrit  une 
nephrite  dyspeptique,  due  a un  execs  d’oxalates  dans  l’urine.  On  pent 
encore  invoquer  l’influcnce  d’autres  principes  se  rcncontrant  dans  les 
rnemes  conditions,  l’ammoniaque,  l’acidc  urique,  la  creatinine. 

Si  lc  rein  devient  insuffisant,  un  autre  emonctoire  entre  en  jeu  : c’est 
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la  peau  par  scs  glandes  sudoripares  et  sebacees.  Les  sueurs  felides,  Fec- 
zenia,  Facne  sont  des  manifestations  bicn  connucs  dc  la  dyspepsie.  Lur- 
ticaire  n’est  pas  rare  an  cours  des  alterations  aigues  ou  chroniques  du  tube 


digestif. 

Les  principes  volatils  (jui  passent  par  la  peau  s’eliminent  encore  plus 
facilement  par  le  pouraon;  ils  donnent  a l’baleine  une  odeur  fetide  ct 
expliquent  peut-etre  la  frequence  des  bronchitcs  recidivantcs  chez  les  dys- 
peptiques. 

Quand  ('elimination  est  insuffisante  ou  quand  la  production  des  sub- 
stances loxiques  est  trop  abondante,  d’autres  accidents  vont  eclater. 

L’arterio-sclerose  releve  frequemment  de  troubles  digestifs  repetes  et 


prolonges;  maisce  sont  les  manifestations  nerveuses  dont  letude  presente 
le  plus  d’interet.  Dans  leur  expression  la  plus  attenuee,  dies  se  tra- 
duisent  par  la  cephalee,  Finaptitude  au  travail,  le  vertige;  chez  I’cnlant, 
ce  sont  les  terreurs  nocturnes.  A un  degre  de  plus,  on  observe  les 
hallucinations,  l’aphasie  et,  plus  raremenl,  Fhemiplegie.  Les  mani- 
festations les  plus  graves  sont  representees  par  deux  syndromes  que 
nous  avons  longuement  etudies  a propos  des  auto-intoxications  : le 
coma  dyspeptique,  lie  a la  diaceturie  ct  la  tetanie  gastrique  dont  la 
nature  toxique  a etc  bien  etablie  par  MM.  Bouveret,  Devic,  Cassaet,  Ferre, 


Benecb. 

Les  ])oisons  du  tube  digestif  pen  vent  a la  longue  produire  diflerents 
troubles  trophiques.  Parmi  ceux-ci,  les  plus  interessants  portent  sur  le 
systeme  osseux.  M.  Bouchard  a inontre  la  frequence  des  nodosites  des 
deuxiemes  phalanges  dans  la  dilatation  de  I’estomac.  Les  accidents  peu- 
vent  aller  plus  loin  et,  chez  les  jeunes  sujets,  tout  le  squelette  est  pris  : 
e’est  le  raebitisme. 

On  peut  rapprocher  de  ces  fails  les  arthropathies  de  la  dysenterie  ou 
nieme  des  gastro- ententes.  Nous  avons  observe  un  malade  qui,  a la  suite 
d’une  simple  diarrhee  saisonniere,  presenta  une  tumefaction  douloureuse 
des  extremites  osseuses  des  deux  genoux.  En  meme  temps,  aux  articu- 
lations metacarpo-pbalangiennes  de  l’index  et  du  medius  de  la  main 
oauchc,  se  produisit  progressivement  une  hypertrophic  des  epiphyses, 
qui,  au  bout  de  trois  mois,  se  traduisait  par  une  saillie  facilement  appre- 
ciable a la  vue. 

L’importance  eroissante  attribuee  a F auto-intoxication  a fait  rejeter  au 
second  plan  le  role  des  reactions  nerveuses.  Cependant,  celles-ci  inter- 
viennent  souvent  dans  les  affections  gastro-intestinales ; dies  expliquent 
les  accidents  cardiaques,  tels  que  la  tachycardie,  Fangine  de  poitrine,  les 
palpitations,  les  syncopes ; dies  rendent  coinptedes  vertiges  et  des  sueurs 
froides  <(ui  se  produisent  au  debut  de  Findigestion  et  apparaissent  trop 
tot,  disparaissent  trop  vitc  apres  Fevacuation  do  Festomac,  pour  qu’on 
puisse  invoquer  une  intoxication.  Enfin,  par  Fintermediaire  du  sympa- 
thique,  le  tube  digestif  modifie  frequemment  la  circulation.  On  connait 
la  naleur  de  la  face,  le  refrdidissement  des  extremites  dans  certaines 
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crises  gastralgiques,  la  rougeur  des  joues  dans  cerlaines  formes  de 
dyspepsie.  C’esl  de  la  meme  fa  yon  qu’il  faut  interpreter  les  troubles  jml- 
monaires  qui  peuvcnt,  seeondairement,  retentir  sur  le  cocur,  coniine  le 
demontre  l’exageralion  du  deuxieme  bruit  dans  la  region  pre-infundibu- 
laire  et  le  bruit  de  galop  du  coeur  droit. 

Ajoutons  enfin  que  les  excitations,  mecaniques  on  chirniques,  de  l es- 
tomac,  agissent  sur  les  secretions  des  glandcs  annexes  du  tube  digestif. 
C’est  on  nouvel  excinplc  de  synergie  fonctionnelle.  Une  legere  excitation 
de  la  muqueuse  gaslrique  determine  un  (lux  secretaire  des  glandes  sali- 
vaires,  stomacales,  intestinales,  du  pancreas  el  du  foie;  une  excitation  ti  es 
forte  produit  un  effet  inverse;  elle  suspend  1’activite  secretaire  de  loutes 
ces  glandes. 

11  existe  done  des  relations  etroites  entre  le  fonctionncment  du  tube 
digestif,  du  foie  et  du  pancreas.  C’esl  ce  que  l’ctude  du  role  pathogene 
du  foie  va  nous  demontrer  encore  mieux. 


Processus  pathogeniques  d’origine  hepatique.  — La  clinique  nous 
apprend  que  les  premieres  manifestations  des  cirrhoses  hepatiques  consis- 
tent en  des  troubles  gastro-intestinaux.  Ilanot  a propose  de  les  resumer 
sous  le  nom  de  petits  signes  de  l’hepatisme.  Ce  sont  la  tympanitc,  la 
constipation  alternant  avec  la  diarrhee,  le  developpement  des  hemorroides, 
parfois  la  production  d’hemorragies  intestinales.  L’analyse  du  sue  gas- 
trique  etablit  que  le  chimisme  stomacal  cst  frequemment  trouble.  D’apres 
M.  Hayem,  la  cirrhose  hypertrophique  s’accompagne  d’une  gastrite  hyper- 
peptique,  expliquant  peut-etre  la  boulimie  signalee  par  Ilanot.  An 
contraire  dans  les  cas  de  cirrhose  alrophique,  on  trouve  de  l’hypopepsie 
ou  de  l’apepsie.  Dans  le  meme  ordre  d’idees,  on  peut  citcr  les  recherches 
de  M.  A.  Robin  et  de  son  eleve  Degueret : la  lithiase  biliaire  aurait  sou- 
vent.  pour  signes  premonitoires  des  variations  soudaines  et  imprevues  du 
chimisme  stomacal. 

Si  nous  voulons  etudier  de  plus  pres  le  role  pathogene  des  alterations 
hepatiques,  nous  devons,  comme  toujours,  envisager  l’inlluence  lnecanique 
decertaines  lesions.  Inutile  d’ailleurs  d ’insister  sur  ce  premier  point.  L’hy- 
pertrophie  ou  le  deplacement  du  foie,  les  tumeurs,  les  kystes  hydatiques, 
les  calculs  biliaires  accumules  dans  la  vcsicule  comprirnent  les  parties 
voisines.  On  a vu  des  calculs  ulcerer  l’artere  hepatique  et  provoquer  ainsi 
des  hemorragies  mortelles. 

Plus  importantes  sont  les  modifications  de  la  circulation  portale.  Les 
lesions  du  foie,  genant  le  cours  du  sang,  comme  la  cirrhose  alrophique, 
determinent  une  serie  de  troubles  secondaires  : des  circulations  supple- 
mentaires  s’etablissent  : les  veines  sous-cutanees  abdominales  sc  dilatent 
et,  ce  qui  cst  plus  important,  des  dilatations  voineuses  se  produisent,  des 
varices  oesophagiennes  et  des  hemorroides.  C’est  par  le  meme  mecanisme 
q"  on  explique  generalemenl  l’hypertrophie  de  la  rate. 

La  gene  de  la  circulation  intra-hepatique  peut  avoir  une  autre  conse- 
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par  MM.  Debove  cl  Gourtois-Suffit.  Cos  auteurs  font 
remarqucr  (|uo,  sous  rinllucrice  cl u ncrf  de  Cyon,  il  sc  produit  frequern- 
menl  des  modilieal ions  vaso-motrices  dans  les  vaisseaux  abdoiriinaux.  Si 
la  circulation  bepalique  est  entravec,  lc  sang  arrivant  avec  force  el  ne 
trouvant  pas  d’issue,  provoque  la  rupture  de  quelques  petits  vaisseaux. 
On  comprend  ainsi  la  production  de  certaines  hemorragies  inlestinales 
survenant  an  cours  des  cirrhoses. 

L’intluence  considerable  des  lesions  du  foie  sur  l’organisme  s’expliquc 
facilement  par  la  multiplicite  des  fonctions  devolues  a cettc  glande.  De 
ces  fonctions.  la  plus  anciennement  connue  est  la  secretion  de  la  bile. 
Quand  cc  liqu  idc  cessc  d’etre  deverse  dans  1’intestin,  divers  troubles 
doivcnl  eclater.  La  suppression  de  la  bile  cnlrave  la  digestion  intesti- 
nalc.  Elle  gene  l’absorption  des  graisses  ncutres  et,  particulierement, 
de  cellos  qui  sont  fusibles  a un  degre  eleve.  II  cn  resulte  une  modi- 
fication des  matieres  fecales  qui  deviennent  dures,  fetides  ct  prennent 
une  teinte  argileuse.  Cette  coloration  speciale  ou  plutot  cettc  deco- 
loration tient  cn  partie  a (’absence  du  pigment  biliaire,  en  partie  a la 
presence  des  graisses.  Traites  par  F ether,  les  excrements  redeviennent 
brunatres. 

En  meme  temps  qu’elles  sont  decolorees,  les  matieres,  avons-nous  dit, 
exhalent  une  odeur  fetide.  Les  putrefactions  digestives  sont,  en  cffet, 
augincntees;  ce  qui  tient  probablement  aux  troubles  produits  par  l’exces 
de  graisses  et  non  a la  suppression  d’une  pretendue  action  antiseptique 
exercee  par  la  bile.  L’experience  demontre,  en  cffet,  quo  la  bile  est  loin 
de  posseder  les  proprietcs  bactericides  qu’on  lui  altribuc  trop  facilement. 
C’est  un  liquide  qui  se  putrefie  ires  vite  et  qui,  verse  dans  des  bouillons 
de  culture,  no  gene  nullement  le  developpement  des  microbes,  de  ceux 
notamment  qu’on  trouve  dans  l’intestin.  En  revanche,  la  bile  possede, 
d’apres  les  experiences  de  M.  Teissier,  de  curieuses  proprietes  anti- 
toxiques ; elle  neutralise  Faction  de  certains  produits  nocifs,  prenant 
naissance  au  cours  des  putrefactions  intestinales. 

Ce  n’est  pas  seulement  la  suppression  de  la  bile  qui  produit  des  acci- 
dents intestinaux,  ce  sont  aussi  les  alterations  de  cc  liquide.  Hanot  a mon- 
treque,  dans  les  cas  d’acholie  pigmentaire,  les  symptomes  sont  analo- 
gues : selles  decolorees,  ballonnement  de  l’epigastre,  degoiit  des  matieres 
grasses,  constipation  suivie  de  crises  diarrheiques. 

A l’inverse  des  ctats  precedents  se  placcnt  ceux  ou  la  bile  est  produitc 
en  exces  ou  renferme  une  quantite  trop  considerable  de  pigment.  L hy- 
percholie  ct  la  pleiochromie  provoquent  des  diarrhees  et  des  vonussc- 
ments  bilieux.  Ces  accidents  sont  surtout  frequents  dans  les  ]ia\>  ib.uu 
et  semblent  representer  une  reaction  defensive.  Cc  sont,  en  tout  (.a>.  di> 
manifestations  qu’on  doit  respecter  et  qu  il  est  indiquc  paifois  de  pi  (no 
quer,  ce  qu’on  realise  en  achninistrant  1 ipeca  a haute  dose. 

Quand  un  obstacle  s’oppose  a Fecoulement  de  la  bile,  cc  liquide 
dans  la  circulation  sanguine  ct  determine  les  phenomenes  bien  connus  de 
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I ’ictere.  Lc  memo  syndrome  s’obscrve  parlbis  dans  I hypercliolie  : to  I est 
le  cas  de  la  cirrhosc  hypertrophique  hiliaire,  qui  representc,  suivanl 
(’expression  de  Hanot,  un  vrai  diabete  hiliaire.  Or,  de  nombreuses 
rceherclics  experimentalcs  demontrent  ([lie  la  bile  esl  fort  toxiqne  : injec- 
lee  dans  les  veines,  apres  avoir  etc  diluee,  elle  tue  le  lapin  a dose  de  4 a 

0 cc.  par  kilo.  Cette  toxicite  doit  etre  atlribnee  anx  sols  biliaires  (it  an 
pigment  : le  glycocholate  amenc  la  mort  a la  dose  de  0,54  par  kilo,  le 
taurocliolate  a la  dose  de  0,46,  la  bilirubine  a la  dose  de  0,05  (Bouchard 
et  Tapret). 

Ces  resultats  experimentaux  sont  fort  importants,  mais  ne  renseignent 
que  sur  l’intoxication  aigue.  En  clinique,  nous  observons  dcs  phenomenes 
a marclie  plus  lento.  Toutc  labile  ne  reste  pas  dans  1’ economic.  Cue  partie 
des  principes  nocifs  s’elimine  par  1 ’urine  et  memo  par  les  glandes  mtes- 
t, inales ; une  partie  sc  depose  dans  les  organes  et  les  tissus  et  leur  com- 
munique une  coloration  jaune  bicn  connue;  en  s’arrclant  ainsi  dans  des 
tissus  pen  actifs,  dans  lc  tissu  conjonctif  notamment,  ces  poisons  se 
trouvent  hors  d’etat  de  nuire.  Peut-elre  meme  sc  prodnit-il  a leur  contact 
des  antitoxines,  commc  on  en  voit  se  developpcr  dans  un  grand  nombre 
d'intoxications.  En  tout  cas,  il  arrive  un  moment  oil  le  plasma  etant  sur- 
charge de  bile,  la  production  de  ce  liquide  se  moditic.  Ce  qui  lc  prouve, 
e’est  que,  malgre  la  persistance  de  1 ictere,  les  scls  biliaires,  qui  semblent 
representer  la  partie  la  plus  dangcrcusc,  ne  tardent  pas  a disparaitre  de 

1 urine.  Ainsi,  elimination  par  les  secretions  excrementitielles,  depot 
dans  des  tissus  a vitalite  obscure,  modification  de  la  secretion  hepatique 
et,  peut-etre,  production  d’antitoxines  : voila  les  procedes  de  defense 
que  Eorganismc  oppose  a Eintoxication  hiliaire.  On  comprend,  des  lors, 
qu’un  ictere  puisse  se  developpcr  et  persister  pendant  longteinps, 
plusieurs  mois  ou  plusieurs  annees,  sans  susciter  d accidents  bicn 


graves. 

Cependant,  meme  dans  les  cas  les  plus  legers,  certains  symptomes 
mettent  en  evidence  1 action  pathogene  de  la  bile. 

La  clinique  a etahli  que  la  circulation  est  troublec  chez  les  ictcriques. 
Lc  pools  est,  commc  on  sait,  nolablement  ralenti.  Rohrig,  Feltz  et  Hitter 
invoquent  Eaction  des  acidcs  biliaires  qui,  d’apres  Spollitta,  agiraieiit  sur 
les  nerfs  intra-cardiaques  moderateurs.  De  Bruin  a repris  la  question. 
Au  moyen  de  circulations  artificiclles  faites  dans  lc  coeur  de  la  grenouille, 
il  a rcconnu  que  la  bilirubine  ralentit  les  battements  cardiaques,  puis 
les  precipitc  et,  en  meme  temps,  abaisse  la  pression  sanguine.  Le  tauro- 
cbolate  ralentit  lc  pouls;  le  glycocholate  Eaccelere  et  diminuc  la  ]ires- 
sion.  Mais  les  sels  biliaires,  dont  Eaction  porte  sur  tout  Eapparcil  car- 
diaque,  aussi  bicn  sur  le  muscle  que  sur  les  divers  ganglions  sont  moins 
actifs  que  la  bilirubine.  De  Bruin  fait  remarquer  encore  que  si  lc  pools 
est  ample  et  fort  chez  les  ictcriques,  e’est  a cause  des  excitations  que  la 
bilirubine  produit  sur  la  dixiemc  pairc. 

La  bile,  commc  l’a  montre  Bywoscb,  agit  encore  sur  d’autres  tissus. 
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Les  sols  biliaires  irritcnt  les  muscles,  puis  determinenl  leur  coagulation; 
ils  paralyscnl  les  centres  norvoux  et  diniinuenl  la  conductibilite  des  nerfsl 
Enfin,  on  sail  depuis  longtemps  que  la  bile  altere  un  grand  nombre  d’ele- 
ments  anatomiques  : clle  dissout  les  globules  rouges  et.  les  leucocytes, 
desagrege  les  cellules  musculaircs  el  memo  les  cellules  hepatiques.  Ces 
alterations  des  tissus  out  pour  consequence  la  mise  en  liberie  des  matieres 
qui  les  constituent  et  qui  viennent  encornbrer  Forganismc  : il  en  resulte 
une  auto-intoxication  secondaire  qui  rend  bicn  compte  de  certains  pheno- 
menes  morbides.il  est,  facile,  en  elfet,  de  comprendre  ainsi  Pasthenie  des 
icteriques,  ramaigrissement,  la  fatigue,  rincapacit.edu  travail  physique  et 
cerebral  et,  dans  les  cas  plus  graves,  la  production  d’hemorragies  mul- 
tiples. 

L’intoxication  dont  nous  venous  de 
aboutir  a des  manifestations  fori 
secondaires  survenues  dans  ]e  rein. 

Si,  pendant  un  certain  temps,  le  rein  est  capable  d’assurer  la  depura- 
tion de  l’organisme,  s’il  pent  eliminer  an  dehors  et  les  poisons  de  la  bile 
et  ceux  qui  resultent  de  Faction  de  cc  liquide  sur  les  tissus,  a la  longue, 
il  Emit  par  etre  lese  a son  tour. 

Frerichs,  puis  Lebert,  Budd,  Virchow,  Mobius  ont  deceit  Einfillration 
pigmentaire  et,  la  degenerescence  graisseuse  de  l’epitheliun  renal.  Celui-ci 
devient  frequemment  granuleux  ou  vacuolaire ; ces  alterations  sont  suivies, 
par  place,  de  desquamation,  ^experimentation  a permis  de  reproduire  des 
lesions  analogues  : en  pratiquant  la  ligature  du  choledoque,  Gouget  a 
observe  la  congestion  generalisee,  les  alterations  epitheliales  predominant 
sur  les  tubes  contournes  et  les  branches  ascendantes,  et  cOnsistant  en  une 
disintegration  etun  eclaircissement  progressif  du  protoplasma  cellulaire. 
Plus  tard,  lc  noyau  disparait,  les  cellules  se  fondent  entre  elles  el  s’emiet- 
tent  dans  la  lumiere  des  tubes. 

Mais  ces  alterations  rcsultent-elles  veritablement  du  passage  de  la  bile? 
Ne  doit-on  pas  les  attribuer  plutot  aux  lesions  et  aux  troubles  dont  Eictere 
n’est  que  la  consequence?  Pour  resoudre  cet.te  question,  Gouget  a etudie 
l’influence  des  injections  de  bile  chez  les  animaux.  11  a obtenu  egalement 
des  lesions  cellulaires,  une  degenerescence  granidetise  des  cellules,  avec 
perte  des  contours  et  deformation  des  noyaux.  11  a montre  ensuite  que 
ces  lesions  etaicnl  dues  a Paction  des  sels  biliaires,  la  bilirubine  etant 
a pen  pres  inollensive  pour  le  rein.  On  congoit  ainsi  comment  des 
ictcres  par  retention  peuvent  se  prolonger  pendant  des  mois  et  des 
annees,  puisque  les  sels  biliaires  diminuent  Ires  rapidement  de  Purine, 
et,  au  bout  de  quelqucs  jours,  ne  sc  rcncontrcnt  plus  qu  a Petal  de 
traces. 

Nous  pouvons  done  conclure  que  le  passage  do  la  bile  dans  le  sang 
rctentit  sur  tout  Porganismc;  mais  s’il  y a ictere  simple,  dont  1 ictere  par 
l’etention  est  le  incillcur  exeinple,  les  troubles  ne  sont  pas  Ires  inquie- 
tants.  Les  sels  biliaires  qui  exercent.  Paction  nocive  la  plus  marquee  dis- 
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paraissent  rapidement.  Lcs  accidents  graves  qui  surviennent  an  coins 
affections  hepaliques  rcconnaissent  done  nn  meeanisme  diflercnt  : ils  tloi- 
vont.  s’expliquer  par  nn  trouble  dcs  autres  fonctions. 

Dans  les  cas  d’ictere  benin,  retentissant  pen  sur  le  fqnctionnemcnt  do 
foie,  les  matieres  subissent  lour  transformation  reguliere  el  parviennent 
a l’etat  d’urce.  Des  lots,  la  secretion  urinairc  est  sauvegardee  et  les 
phenomenes  d’ intoxication  sent,  evites. 

Si  une  affection  hepatique,  avec  on  sans  ievtere,  trouble  Faction  du 
foie  sur  lcs  matieres  azolees,  l’uree  cessera  d’etre  produite  en  quan- 
tile suffisante  : il  en  resultera  une  diminution  de  la  secretion  urinairc. 
En  meme  temps,  l’emonctoirc  renal  devra  rejeter  des  substances  moins 
oxydees,  difficilement  dialysables  et  notablement  pathogenes. 

Quand  la  fonction  uropoietique  est  atteinte,  les  autres  1c  sont  egale- 
inent.  De  nombreuses  rccherches  etablissent  que  toutes  les  fonctions  du 
foie  sont  solidaires,  qu’elles  sc  modifient  simultanernent.  Or,  parmi  ces 
fonctions,  il  en  est  une  que  nous  avons  deja  etudiee  a plusieurs  reprises, 
notamment  a propos  dcs  intoxications  (t.  1,  p.  (SSI),  qui  presente,  pom 
noire  snjet.  une  grande  importance.  C’est  Faction  d’arret  et  de  transfor- 
mation des  poisons.  L’insuffisance  hepatique  a pour  consequence  l’auto- 
intoxication. 

Divers  emonctoires  tenteront  de  rcmplacer  1c  foie  malade.  C’est  ainsi 
que,  d’apres  Teissier  et  Guinard,  la  muqueuse  intestinale  jouc  un  role 
vicariant ; mais  clle  pourra  etre  lesee  a son  tour  et  devenir  le  siege  de 
larges  hemorragies.  On  n’a  pas  encore  etudie  Taction  des  autres  organes, 
sauf  le  rein.  L’hypertoxicite  de  l’urine,  dans  lcs  cas  d’insulfisance  hepa- 
tique, en  meme  temps  qu’clle  demontre  bien  le  role  devolu  an  foie  dans 
la  transformation  des  substances  toxiques,  etablit  que  le  rein  vient  an 
secours  de  Feconomie.  Mais,  comme  toujours,  la  compensation  n’est  pas 


parfaite.  Le  travail  supplementaire  qui  est  imparti  au  rein,  n’est  pas  inol- 
1‘ensif  : on  trouve  dcs  lesions  renales  dans  un  grand  noiubre  d’affections 
bepatiques,  meme  dans  cedes  qui  ne  s’accompagnent  pas  d’ictere.  Seule- 
ment  les  cas  cliniques  etant  generalement  trop  complexes,  il  faut,  pour 
eclaircr  le  probleme,  avoir  rccours  a F experimentation.  C’est  ce  qua 
fait,  sur  noire  conscil,  M.  Gouget.  11  rcsultc  des  rccherches  de  cel 
auteur  que  les  differents  principes  anormaux  quo  renferme  l’urinc  des 
bepatiques  sont  presque  tous  toxiques  pour  le  rein.  Les  plus  nocifs 
paraissent  etre  les  matieres  extractives,  surtout  la  leucine,  la  tyrosine 
et  la  taurine.  Lcs  lesions  renales  qu’ils  provoquent  sont  analogues  a 
cedes  qu’on  observe  ehez  lcs  icteriques  : cc  sont  des  degenerescences 
epitbeliales,  bien  marquees  sur  les  tubes  contournes  et  les  branches 
ascendantes,  plus  legeres  et  [ibis  rares  sur  lcs  tubes  collecteurs.  Les 
glomerules,  les  vaisseaux,  le  tissu  intcrstitiel  sont  inlacts. 

Ces  lesions  sc  traduisent  cliniquement  par  une  diminution  de  la 
diuresc  et  par  l’albuminuric.  Mais  il  faut  bien  savoir  qu  il  existe  des 
albuminuries  d’origine  hepatique,  en  dehors  de  tonic  lesion  renab*. 
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Aussi  davra-t-on  completer  rcxamen  de  1 ’urine  par  la  recherche  dcs 
cylindres. 

La  synergic  fonctionnellc  rpii  relic  Ie  foie  el  le  rein  explique  parfaite- 
menl.  les  alterations  renalcs  des  hepatiqucs.  Elle  rend  compte  aussi  de  la 
gravile  de  pronostic  quand  Ie  rein  vient  a ctre  lese. 

Si  l’insuffisance  hepatiqne  est  trop  marquee  el  surtout  si  elle  cst  com- 
pletee  par  Finsuffisance  renale,  on  observe ra  unc  seric  de  troubles  ner- 
veux  bien  etudies  par  Ilanot  et  Leopold  Levi.  Ce  sent  des  manifestations 
comparables  £i  cellos  de  Finsuffisance  renale;  lc  rapprochement  est  d’au- 
tant  plus  interessant  qu’il  cxiste  unc  folie  hepatiqne  coniine  il  cxiste  une 
folie  brightique  et  qu’on  pout  observer,  dans  les  cirrhoscs,  des  manifes- 
tations comateuses  connne  on  cn  observe  dans  I’urernic.  Mais  il  est  inutile 
d’insister  sur  ces  (aits  on  de  revcnir  sur  l’histoire  de  l’ictere  grave,  qui  a 
deja  ete  presentee  dans  le  premier  volume  de  cet  ouvragc  a propos  <lt*s 
auto-intoxications.  11  nous  suffit  d’avoir  inontre  comment  les  troubles  sur- 
vcnus  dans  les  fonctions  biligenique,  uropoietique  et  antitoxique  du  foie 
retentissent  sur  d’autres  organes  et  notamrncnt  sur  Finteslin,  le  rein, 
le  systeme  nervcux. 

Nous  ignorons  a pen  pres  completement  1’ influence  patliogcnique  des 
autrcs  fonctions  du  foie.  Tout  ce  que  nous  savons  se  rapporte  a la  glyco 
genic  : si  le  foie  devient  incapable  de  fixer  la  glycose  quo  lui  amene  la 
veine  porte,  il  laissera  se  produire  une  glycosuric  alimcntaire;  s’il  sac- 
charifie  unc  trop  grande  quantite  de  glycogene,  il  causera  une  glycosuric 
permancute,  pcut-etrc  unc  forme  speciale  du  diabcte.  11  y aura,  dans  les 
deux  cas,  exces  de  sucre  dans  le  sang  avcc  scs  consequences  bien  con- 
nues  sur  les  divers  organes. 

Quant  a Faction  que  le  foie  exerce  sur  les  albumines,  les  albumoses,  les 
peptones,  la  fibrine,  les  graisses,  elle  n’est  pas  assez  etudiee  an  point  de 
vuc  clinique,  pour  que  nous  en  puissions  saisir  Fimportance.  On  sail  seu- 
lement  qu’il  existe  une  albuminurie  et  une  albumosurie  d'origine  hepa- 
tique  qui  indiquent  evidemment  une  elaboration  vicicuse  de  la  matiere 
et  permettent  de  supposer  par  consequent  une  influence  mauvaise  sill- 
ies organes. 

Il  est  encore  une  fonction  du  foie  qui  est  a peine  soupf ounce  actuelle- 
ment  : c’est  son  action  sur  les  pigments.  Dcs  experiences  poursuivics  sur 
des  grcnouilles  donnent  a ce  point  de  vuc  quelques  rcsultats  curieux. 
On  sait  que  le  tegument  cutane  de  ces  batraciens  se  decolore  sous 
1’ influence  de  la  lumiere  et  se  fonce  dans  Fobscurite.  Or  dcs  rccher- 
clics,  encore  inedites,  que  nous  poursuivons  actuellemcnt  avec  .M.  Lai- 
nier,  tendent  a etablir  que  lc  pigment  qui  disparait  de  la  peau  s accu- 
mule  dans  la  cavite  abdominale.  Fhie  petite  quantite  sc  re  Iron  \ e dans  le 
peritoine,  la  jilus  grande  partie  dans  lc  foie.  Reciproquemcnt,  les  lissiis 
profonds  abandonnent  la  matiere  pigmcntaire,  quand  I animal,  passant  a 
Fobscurite,  a besoin  de  recolorcr  scs  teguments.  Ce  balanccmcnl  a-t-il 
un  intcret  en  physiologic  el  en  pathologic  humaines?  Il  n’est  guere  pro- 
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liable,  a priori,  qu  il  s'agisse  d une  fonclion  exclusive  a certains  batra- 
ciens.  Nous  pensons  qu’il  esl  plus  philosophiquc  dc  voir  dans  cos  tails 
une  simple  exageration  d ime  propriete  generalc.  Peut-etrc  ppurra-t-on 
un  jour  expliquer,  par  la  connaissanoe  plus  approfondie  dc  cette  func- 
tion, la  relation  qui  unit  la  pigmentation  eulanee  a certaines  lesions 
hepatiques  et.  comprendre  ainsi  le  meeanisme  de  la  melanodermie  dans 
les  cirrhoses  pigmentaires  et  le  diabete  bronze. 

Les  processus  de  second  ordre  quo  nous  venous  d’indiquer  s’cxpliqucnt 
par  des  modifications  lmmorales  d’origine  hepatique.  Mais  il  cxistc 
d’autres  connexions  entre  le  foie  et  le  rcste  de  rorganisme.  Cc  sent  les 
connexions  nerveuscs  que  nous  avons  deja  eludiees  a plusieurs  reprises; 
il  nous  suffira  de  rappeler  les  faits  les  plus  saillants.  Les  lesions  du  loic 
peuvent  retentir  dircctcment  on  indirectement  sur  le  tube  digestif.  A 
peine  si  nous  avons  besoin  de  rappeler  la  gastralgie  et  les  vomissements 
des  coliques  hepatiques.  Dans  certains  cas,  il  se  produira  une  secretion 
intestinale  exageree  qui  se  traduira  par  un  etat  choleriforme;  dans 
d’autres,  ce  sera  un  acte  inhibitoirc  amcnant  l’arrct  des  matieres  et  des 
accidents  dc  pseudo-ctranglement,  parfois  mortels  (Siredcy,  Ilulinel). 
C’est  aussi  par  l’intcrmediaire  du  systemc  nerveux  que  les  douleurs 
hepatiques  produisent  l’anurie  passagere,  les  troubles  pulmonaires  et 
cardiaques. 


Role  du  pancreas,  de  la  rate  et  des  glandes  closes.  — Comme  le 
foie,  1 e pancreas  represente  une  glande  a conduit  excreteur  et  une  glande 
a secretion  interne.  Les  rccherches  recentes,  notamment  cclles  dc  Carnot, 
lvlippel,  Lefas,  etablissent  la  frequence  dcs  alterations  pancreatiques. 
Cette  glande  pent  ctre  atteinte  a peu  pres  dans  les  memos  circonstances 
que  le  foie,  et  souvent  ses  lesions  coexistent  avee  des  alterations  de  cc 
viscerc.  C’est  assez  dire  qu’on  observe  des  lesions  pancreatiques  tantot 
an  cours  des  affections  du  foie,  du  cocur,  du  rein,  du  tube  digestif,  tantot 
a la  suite  des  infections  aigues  on  pendant  revolution  des  infections  chro- 
niques,  comme  la  tuberculose  on  la  syphilis,  tantot  dans  le  cours  des 
intoxications  exogencs  conmic  l’alcoolisme  on  cndogencs  comme  l’ure- 
mie.  Si  le  pancreas  est  atteint  en  tant  que  glande  secretaire,  son  insuf- 
(isance  se  traduira  par  une  serie  de  troubles  digestifs  et  notamment  par 
une  suppression  dc  la  digestion  et  dc  l’absorption  des  graisses.  S’il 
s’agil  d’une  suppression  de  la  fonction  interne,  on  observera  la  glycosuric 
ou  plutot  une  variete  dc  diabete  sucre,  le  diabete  maigre.  La  lesion  pan- 
creatique  retentit  dans  le  premier  cas  sur  l’intcstin,  dans  le  second  cas 
sur  l’economic  entiere. 

On  pent  observer  encore  dcs  accidents  d’ordre  mecanique  qui  soul  fort 
interessants  : le  cancer  dc  la  tele  du  pancreas,  cn  comprimant.  le  canal 
choledoque,  provoque  un  ictcre  chronique  qui  a pour  caraclerc  parlicu- 
licr  dc  nc  jamais  retroccdcr  el  de  s’accompagner  d’une  distension  Ires 
marquee  de  la  vesicule  biliaire.  Ces  symptoines  hepatiques  doivent  etre 
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bien  inis  on  vedette;  ils  possedcnt  ime  valeur  semiologique  de  premier 
ordre. 

Le  retentissement  des  lesions  du  foie  sur  la  rale  est  connu  depuis 
longtemps,  mais  diverscmcnt  interprets.  Un  grand  nombre  de  cirrhoses 
comp  tent  l’liypertrophie  splenique  au  n ombre  de  lours  symptdmes.  Reci- 
proquement,  M.  Chauffard  |iense  <pie  ccrtaines  cirrboses  hepatiqucs 
peuvent  reconnaitre  pour  cause  une  lesion  anterieure  de  la  rate. 

Les  autres  relations  qu’on  a voulu  etablir  entre  la  rate  et  certaines 
glandes  sont  loin  d’etre  demontrees.  La  supplcance  reciproque  dc  la  rale 
et  de  la  glande  thyroide  no  pent  plus  etrc  admise.  Mais  l’iniportance  du 
role  hematopoietiquc  dc  la  rate  a pu  faire  penser  que  Linsuffisance  de 
cct  organe  etait  compensee  par  une  suractivite  de  la  moelle  osseuse.  [/ex- 
perimentation ne  confirme  pas  cette  opinion.  Ayant.  enleve  la  rate  a 
un  certain  nombre  de  lapins,  nous  avons  constate,  avec  M.  Josue,  que  la 
moelle  ne  presentait  aucune  modification  appreciable.  L’examen  micro- 
scopique  et  l’analyse  chimique  ont  etc  d’accord  pour  etablir  que,  chez 
les  animaux  splencctomises,  la  moelle  osseuse  conserve  sa  structure  et  sa 
composition  normales. 

Les  lesions  des  autres  glandes  sans  conduit  excreteur  provoquent  dans 
1’organisme  une  serie  de  modifications  que  Lon  commence  a connaitre  et 
qui  relevent,  pour  la  plupart,  d’une  auto-intoxication.  Apres  les  details 
deja  donnes  a ce  sujet  dans  le  premier  volume  de  cet  ouvrage,  il  nous 
suffira  de  rappeler  brievement  les  faits  principaux. 

C’est  surtout  la  glande  thyroide  qui  a etc  etudiee  a ce  point  de  vue.  Sa 
suppression  ou  son  insuffisan.ee  est  suivie  tantot  d’une  intoxication  rapide, 
variete  de  tetanie;  tantot  de  manifestations  dystrophiques,  lentes  et  pro- 
gressives, caracterisees  par  des  depots  de  mucine  dans  les  tissus,  c’est  le 
myxcedeme;  tantot  d une  affection  speciale,  l’endemie  cretino-goitreuse. 
Reciproquement,  la  glande  thyroide  peut  etre  le  siege  d’une  suractivite 
fonctionnelle  qui  se  traduitpar  un  syndrome  particulier,  le  goitre  exophtal- 
mique.  11  suffit  de  rellechir  a la  symptomatologie  si  riche  de  cette  dcrniere 
affection  pour  comprendre  que  les  troubles  thyroidiens  retentissent  sur 
toutes  les  parties  de  l’organisme;  mais  c’cst  surtout  lc  systeme  nerveux 
qui  est  frappe  et  ses  modifications  expliquent,  non  seulement  le  tremble- 
ment,  mais  la  plupart  des  manifestations  viscerales,  tachycardie,  diarrhee, 
troubles  urinaires,  etc. 

Ce  qui  augmcnte  l’interet  qui  s’attache  a l’etude  de  la  thyroide,  c’est 
que  cette  glande  est  alteree  dans  un  grand  nombre  de  maladies.  Les 
rccherches  que  nous  avons  poursuivies  avec  M.  Gamier,  etablissent  la 
frequence,  pour  ne  pas  dire  la  Constance,  des  lesions  thyroidiennes  dans 
les  infections  et  les  intoxications.  A un  premier  degre,  on  constate  une 
hypersecretion  glandulaire;  plus  tard,  la  secretion  s arrete  et  les  cellules 
degenerent.  Ces  alterations  qu’on  peut  reproduire  faeilement  chez  les  ani- 
maux, ont  ete  observees  chez  1’ ho  mine  dans  la  scarlaline,  la  rougeole,  la 
diphterie,  la  fievre  typhoide,  etc.  Si  I on  ajoutc  que  les  paralhyroides  sont 


HOLE  DU  REIN. 


523 

egalcment  atteintes,  on  arrivcra  a concluro  quo  I'inlluence  palhogene  do 
l’apparci!  thyroid  ien  doit  so  faire  scntir  beaucoup  plus  souvcnt  qu  on  no 
I’avaitcru  tout  d’abord. 

Peut-etre  fau t- i 1 aussi  attribueraux  scleroses  thyroidiennos,  qui,  d apres 
nos  rechorches,  sernblcnt  constantcs  chez  Ics  lubcrculeux,  cerlains 
symptomes  prescntes  par  ccs  malades  ot  notaminent  la  tachycardia.  D un 
autre  cote,  les  observations  do  Thibicrge,  do  Gilbert  cl  Castaigne  eta- 
blissent  quo  lo  myxoedeme  ot  lo  goitre  oxopbtabniquo  peuvent  sc  deve- 
lopper  a la  suite  dcs  infections  : ce  resultat  doinontre  bien  I’importaneo 
des  lesions  que  nous  avons  decritos  ot  eelaire  singulioremont  l’otio- 
logie,  jusqu’ici  si  obscure  de  ces  affections 

Des  considerations  analogues  peuvent  s’appliqucr  aux  glandes  surre- 
nales.  Elies  sent,  frequemment  lesees,  notaminent  dans  les  infections 
ot  les  intoxications ; de  nombreuses  recherches  cliniques  ct  experimen- 
tales  ne  laisscnt  aucun  doute  a cet  egard.  Or,  leurs  alterations  peuvent 
retentir  sur  le  systeme  nerveux  et  sur  la  nutrition.  Tout  le  mondc  connait 
la  fatigue,  l’astlienie,  l’amaigrissement  des  individus  atteints  de  maladie 
bronzee.  D’un  autre  cote,  par  un  mecanisme  assez  obscur,  peut-etre 
par  l’intermediaire  des  plexus  nerveux  qui  les  avoisinent,  ces  glandes 
provoquent  des  troubles  pigmentaires  abondants  ct  etendus.  Quel  que 
soit  du  reste  le  procede  mis  en  oeuvre,  la  melanodermie  constitue  un  bel 
exemple  du  retentissement  d’une  lesion  locale  sur  tout  un  systeme  ana- 
tomique. 

G’est  a une  lesion  de  la  glande  piluitaire  qu’on  tend  a attribuer 
aujourd’hui  l’acromegalie.  S’il  se  confirme,  ce  fait  etablira  une  fois  de 
plus  la  multiplicity  des  organcs  pouvant  influcncer  la  nutrition  des 
diverscs  parties  de  Torganisme. 

On  connait  moins  l’influence  du  thymus-,  il  semblc  cependant  resulter 
de  recherches  encore  inedites,  poursuivies  actucllement  dans  noire  labo- 
ratoire,  que  cette  glande  joue  un  role  important  dans  la  nutrition,  et 
qu’clle  subit  de  notables  modifications  histologiques  dans  les  infections 
les  plus  diverses. 


Processus  pathogeniques  d origine  renale.  — II  n’est  peut-etre  pas 
d’organe,  le  foie  excepte,  qui  ne  ressente  plus  fortement  que  le  rein  les 
lesions  des  autres  parties  ct  qui  ne  provoque  plus  souvcnt  des  troubles 
secondaires. 

Le  rein  pout  exercer  une  action  mecaniquc,  comme  dans  les  cas  d’ec- 
topie  et  surtout  d’hydronepbrose.  11  peut  troubler  la  circulation  et,  quelle 
que  soit  la  theorie  qu’on  adopte,  on  doil  reconnoitre  que  ses  lesions 
retentissent  facilement  sur  le  cceur  dont  clles  provoquent  l bypertropbie. 
Mais  c cst  surtout  quand  est  entravee  sa  lonction  depuratriee  que  de  nom- 
breux  troubles,  apparaissent.  Nous  avons  deja  insiste  sur  ce  fait  a propos 
des  auto-intoxications;  il  nous  suffira  de  rappcler  que  rarement  les 
nephrites,  au  moins  les  nephrites  chroniqucs,  debutent  par  des  maniles- 
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lalions  urinairos.  Saul'  la  polyurieel  la  pollakiuric  (|ui  sont  inconslaples  cl 
souvent  pen  marquees,  les  symplnmcs  portent  sur  des  nppareils  lointains ; 
sans  une  observation  attentive,  on  risquerait  fort  de  les  mal  interpreter. 
Ce  soul  on  effet  des  manifestations  cardiaques,  palpitations  ou  memcasys- 
tolie  passagere,  des  acces  asthrnatiformes,  de  la  dyspcpsic,  des  migraines, 
parfois  des  troubles  intellectuels  ou  de  Pamblyopie.  Un  observateur 
aLtenl.it’  no  so  laissera  pas  prendre  a ces  manifestations  proteiformes  et  se 
mefiera  des  migraines  et  des  asthmes  qui  commencent  a un  age  un  peu 
avanee.  II  fera  un  examen  plus  minutieux  du  malade  et  arrivera  a l’inter- 
pretation  exacte,  parfois  cn  decclant  un  peu  d’albumine  dans  1 urine, 
plus  souvent  en  constatant  un  trouble  assez  particular  portant  sur  le 
coeur,  nous  voulons  parler  du  bruit  de  galop.  Ainsi  e’est  encore  par  un 
signe  extra-renal  qu’on  affirme  le  diagnostic. 

Si  Ton  fait  1’autopsic  d’un  individu  ayant  succombe  a une  affection 
renale,  on  trouve  egalement  des  alterations  profondcs  dans  les  divers 
organes.  L’hypertrophic  du  ventricule  gauche,  les  lesions  pulmonaires, 
l’oedeme  Cerebral  et,  dans  quelqucs  cas  plus  rarcs,  les  ulcerations  gastro- 
intestinales  constituent  des  lesions  bien  connues.  Dans  ces  derniers  temps, 
on  a signale  des  alterations  dans  d’autres  visceres.  Fleischer  a observe  line 
congestion  hepatique  intense  chez  les  chiens  dont  il  avail  lie  les  ureteres. 
Mais  e’est  a Gaume  que  revient  le  merite  d’avoir  decrit  les  lesions  mi- 
croscopiques  du  foie  brightique  qu’on  pout  opposer  an  rein  hepatique. 
Plus  recemment,  Lefas  a montre  la  frequence  des  alterations  du  pancreas 
dont  les  cellules  sont.  necrosees  et  graisseuses.  Peut-etre  les  lesions  de 
ces  deux  visceres  abdominaux  jouent-elles  un  role  important  dans  les 
manifestations  gastro-intestinales  de  Puremie. 

11  nous  semhle  inutile  d’ insister  sur  la  pathogenic  de  ces  troubles  et 
de  ces  lesions.  11  s’agit,  a n’en  pas  douter,  d’une  auto  intoxication  : lerein 
insuffisant  a ete  incapable  de  rejeter  les  poisons  qu’il  doit  eliminer  par 
Purine,  peut-etre  mcine  d’exercer  la  fonction  antitoxique  qu  on  lui 
attribue  depuis  Brown-Sequard.  Ufaut  remarquer  cependant  que  1 uremic, 

■ du  rnoins  dans  scs  formes  chroniques,  nc  semhle  pas  resulter  d une 
simple  retention  des  substances  que  le  rein  doit  rejeter  au  dehors.  Si 
Pon  pent  admcltrc  que,  dans  les  cas  aigus,  les  accidents  releyent  de  1 accu- 
mulation des  poisons  urinaires,  dans  les  nephrites  chroniques,  le  pro- 
cessus nous  parait  beaucoup  plus  cornplexe.  Suivant  la  theorie  que  nous 
avons  devcloppee  dans  le  premier  volume  de  cct  ouvrage,  les  poisons 
de  Purine,  incompletement  elimines,  modifient  la  nutrition  et  empeehent 
la  regularity  des  echanges.  11  en  resulte  une  auto-intoxication  pai  h s 
substances  collo'ides  qui  ne  peuvent  plus  subir  leur  evolution  noimale. 
L’cxperience  demontre,  en  effet,  que  les  albumines  du  sang  son  exlieme- 
ment  toxiques  dans  Puremie  chronique,  tandis  qu  ellesnele  soul  pas  tou- 
jours  dans  Puremie  aiguc.  Mais,  dans  les  deux  cas.  les  cellules  baignent 
dans  des  plasmas  adulteres;  on  conjoit  done  qu  clles  soient  tmites 
alleintcs.  Aux  lesions  deja  decrilcs,  il  serait  facile  d en  ajouter  d aulies  . 
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(|uellc  que  soil  la  partie  qu’on  examine,  on  pent  ctre  a pen  pres  certain 
d’y  tro uver  des  alterations.  Cclles-ci  varient  seulement  suivant  la  nature 
ties  substances  retenues,  e’est-a-dire  suivant  la  nature,  la  prolonileui  et 
l’ctendue  des  lesions  renales  et  suivant  la  predisposition,  inneeou  acquisc, 
de  rindividu. 


Role  de  l'appareil  urinaire  et  de  l’appareil  genital.  — La  distension 
de  la  vessie,  le  developpeincnt  de  I uterus  ou  des  ovaircs,  les  deviations 
uterincs,  en  refoulant  les  org&nes  abdominaux,  cn  repoussant  le  dia- 
phragme,  en  coiiprimant  les  organes  thoraciques,  exercent  des  actions 
mecaniques  bien  connues  depuis  longtemps. 

Les  lesions  de  l’appareil  genito-urinaire  peuvent  ctre  encore  le  point  de 
depart  de  divers  reflexes  que  nous  avons  deja  etudies.  Ce  qui  est  plus 
interessant,  e’est  que  les  glandes  genitales  retentissent  facilemcnt  sur  la 
nutrition.  A peine  si  nous  avons  besoin  de  rappeler  1’influence  bien 
connue  de  la  castration  dans  les  deux  sexes,  influence  d autant  plus  mai- 
quee  que  l’operation  a etc  faitc  sur  ties  sujets  plus  jeunes.  C’est  sans 
doute  par  suite  de  la  suppression  [d’une  secretion  interne  que  se  deve- 
loppc  uneserie  de  troubles  dans  les  organes  et  les  tissus  les  plus  divers, 
dans  le  larynx,  le  ccrveauje  systeme  pileux,  etc.  11  faut  remarquer  encore 
que  l’appareil  genital  de  la  femme  est  lie  par  une  synergic  fonctionnelle 
a la  glande  mammaire.  Le  developpement  de  cellc-ci  s’observe  ties  le 
debut  de  la  grossesse  et  peut  meme  survenir  dans  certains  cas  de  lesions 
irritatives  de  l’appareil  genital. 

Les  glandes  sexuelles  ont  done  la  propriety  de  secreter  des  substances 
destinees  a reglcr  la  nutrition  et  a stimuler  le  systeme  nerveux.  Mais, 
organes  indispensables  an  maintien  de  l’espece,  ces  glandes  sont  sans 
importance  pour  la  vie  individuelle.  Aussi  leur  suppression  ne  retentit- 
elle  pas  sur  les  functions  primordiales ; elle  agit  seulement  sur  les  parties 
qui  sont  les  plus  differenciees  dans  les  deux  sexes  et  tend,  par  conse- 
quent, a faire  perdre  a l’ctre  ses  caracteres  sexuels. 

Les  processus  pathogeniques  de  deuxieme  ordre  interviennent  frequem- 
ment  dans  les  cas  de  grossesse.  11s  sont  trop  connus  pour  que  nous  ayons 
besoin  de  les  rappeler.  Leur  pathogenie  est  fort  complexe  : il  faut  faire 
une  part  a la  compression  mecaniquc  exercee  par  1’ uterus  gravide,  une 
part  aux  modifications  circulatoires  et  aux  reactions  nerveuses.  Mais  il 
faut  surtout  tenir  compte  des  phcnomcnes  d’auto-intoxication  mis  en  evi- 
dence par  de  nombreuses  recherches  experimentales  et  cliniqucs.  Les 
alterations  du  foie  et  du  rein  chez  la  femme  enceinte  expliquent  1’auto- 
intoxication  de  la  grossesse.  II  resulte  des  travaux  de  M.  Pinartl  et 
des  recherches  de  M.  Boulfe  de  Saint-Blaise  que  le  role  du  rein  doit  etre 
place  au  second  plan  : l’albuminurie  gravidique  ne  serait  souvent  qu’une 
complication  on  memo  un  signe  de  l’hepato-toxemie.  Aux  alterations  du 
foie  sc  rattachent  la  plupart  des  troubles  de  la  grossesse  : dyspepsie, 
vomissements,  ptyalisme,  oedeincs,  ictere,  accidents  nerveux,  eclampsia. 
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Processus  pathog6niques  d’origine  cardiaque.  — Aprcs  les  details 
(|ik;  nous  avons  donnes  sur  les  connexions  vasculaires,  il  est  inutile 
d’insister  sur  les  lesions  secondaires  aux  troubles  cardiaques.  Nous 
avons  montre  comruent  l’insuflisance  du  cceur  raodifie  la  nutrition  dans 
tons  les  organes  et  about.il  a des  degenerescences  et  a des  scleroses  qui 
peuvent  devenir  preclominantes.  Chez  bicn  des  cardiaqucs,  les  symptorncs 
sont  ccux  d une  eirrhosc,  d’une  nephrite  ou  d’une  lesion  pulmonaire.  A 
cote  du  pseudo-aslliine  uremique,  existe  un  pseudo-asthine  cardiaque. 
Dans  certains  cas,  e’est  sui-  le  systemc  nerveux  que  le  coeur  rctentit;  il  y 
a une  folic  cardiaque,  commc  il  y a unc  folie  renale  ou  unc  folic  hepa- 
tique.  il  existe  egalement  une  epilepsie  cardiaque,  relevant  prohablemenl 
de  manifestations  reflexes. 

En fin,  le  cceur  pent  agir  sur  les  autres  organes  par  le  mecanisme  de 
I’embolie;  il  en  resultc  des  foyers  dans  le  rein,  la  rate  et  surtout  les 
poumons.  L’cmbolie  pulmonaire  est,  coniine  on  salt,  extremement  fre- 
quente  dans  ces  conditions;  elle  se  traduit  tantot  par  les  grands  pheno- 
menes  d’apoplexie  avec  crachats  hemoptoiques,  tantot  par  de  simples 
acres  dyspneiques.  Voila  encore  un  cas  oil  la  lesion  du  cceur  se  revele 
simplement  par  des  manifestations  pulmonaires. 

Ainsi  le  coeur  agit  surtout  meeaniquement  par  ses  connexions  vascu- 
laires et  dynamiquement  par  ses  connexions  nerveuses.  Cependant,  il  ne 
faudrait  pas  croire  qu’il  ne  met  pas  en  oeuvre  les  precedes  des  auto- 
intoxications. Seulement  son  influence  est  indirectc  : l’insuflisancc  de  la 
circulation  entrave  le  fonctionnement  du  poumon,  puis  des  visceres  abdo- 
ininaux  : la  depuration  ne  pouvant  plus  s’accomplir,  le  cardiaque  finit  par 
etre  intoxique. 

Les  lesions  des  autres  portions  de  l’appareil  cireulatoire  peuvent  excrcer 
une  action  marquee  sur  les  organes  lointains.  Elies  agissent.  de  trois 
fayons  : tantot  en  comprimant  les  parties  voisines,  e’est  le  cas  des  ane- 
vrismes ; tantot  en  genant  le  cours  du  sang,  comme  le  font  les  arterites 
et  les  plile biles ; tantot  enfin  en  lancant  des  emholies  dans  la  circulation. 

Role  de  l’appareil  respiratoire.  — Les  parties  superieures  de  1 appa- 
reil  respiratoire  servent  surtout  de  point  de  depart  a des  accidents 
reflexes  : on  connait  notamment  les  syncopes  d’origine  nasalc  ou  laryngee. 
En  retrecissant  les  conduits  aeriens,  certaines  lesions  peuvent  retentir  sur 
1’organisme  entier.  Onexplique  ainsi  l’influence  des  vegetations  ad6noides 
don't  l’existence  se  traduit  par  un  defaut  de  developpement  de  Lindividu 
qui  en  est  atteint.  Les  retrecissements  du  larynx  et  de  la  trachee  leten- 
tissent  surtout  sur  le  poumon  et  y provoquent  de  I’cmpbyseinc. 

Or,  les  lesions  pulmonaires  peuvent  etre  suivies  de  nombreux  Doubles 
secondaires.  L’action  mecanique  est  negligeable;  l’cmphyseme  le  plus 
marque  pent  amener  ties  deformations  thoraciques,  maisil  no  gene  gueie 
le  fonctionnement  des  organes  voisins. 

Les  lesions  pulmonaires  peuvent  etre  des  points  de  depart  de  quelquos 
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reflexes.  Nous  avous  montre  notamment  I influence  du  systemc  nerveux 
dans  le  developpemcnt  do  certains  accidents  do  I embolic.  Mais  ce  sent 
les  connexions  vasculaires  qu  il  est  surtout  interessant  cl  etudier. 

Le  coeur  el  le  pounion  son!  unis  par  des  synergies  tres  etroites.  Si  les 
lesions  du  coeur  rctentissent  rapideincnt  sur  le  pouinon,  reciproque- 
inent  les  lesions  du  pouinon  modilient  profondement  la  circulation  car- 
diaque.  Les  degenercscences  sclereuses  do  cet  organc,  1 emphyseme  pul- 
monaire  determinent  unc  gene  do  la  circulation  qu i cntrainc  plus  ou 
moins  rapidement  la  dilatation  du  coeur  droit.  II  en  resulte  des  accidents 
asystoliques  qu  il  n est  ]>as  toujours  facile  do  rattachcr  a lour  veritable 
cause.  II  semble  cependant  que  l’asystolie  d’origine  pubnonaire  presente 
i]uclqucs  caracteres  particuliers  tenant  a cc  fait  que  le  vcntricule  gauche 
continue  a fonclionner  d une  fapon  a peu  pres  normale.  La  tuberculose 
pubnonaire  agit  de  memo,  du  moins  dans  certaines  formes:  e’est  la  tuber- 
culose fib  reuse,  dans  laquelle  predominent  les  lesions  sclereuses  et  emphy- 
semateuses,  qui  determine  la  dilatation  du  coeur  droit. 

Ainsi  le  pouinon  retentit  sur  le  coeur  et,  par  Fintermcdiairo  dc  cet 
organe,  pout  troubler  tout  Forganisme.  Il  met  encore  en  oeuvre  un  autre 
mecanisme,  celui  de  l’auto-intoxication.  Nous  ne  parlous  pas  seulement 
des  modifications  dans  les  echanges  gazeux.  Sans  doute,  Fabsorpt.ion 
insuftisante  dc  Foxygene  ou  l’exhalation  incomplete  de  l’acide  carboniquc 
engendre  unc  seric  de  troubles  generaux.  Mais  il  ressort  encore  dc  nos 
experiences  que  le  pouinon  protege  Forganisme  contre  un  grand  nombre 
de  poisons.  Son  role  est,  jusqu’a  un  certain  point,  comparable  a celui  du 
foie.  Or,  tandis  que  le  foie  n’agit  que  sur  les  produits  charries  jiar  la 
veine  porte,  le  pounion  pout  intervenir  plus  frequemment,  car  toutes  les 
substances  solubles,  quelle  que  soit  lour  voie  d’entree,  doivent  force- 
ment,  avant  d’arriver  aux  centres  nerveux,  passer  par  le  rescan  pulmo- 
naire. 

Pour  metfre  en  evidence  Paction  du  pouinon  sur  les  poisons,  on  pent 
utiliser  deux  methodes  : injecter  comparativement  la  solution  toxique 
par  une  veine  peripherique  et  par  le  bout  central  de  la  carotide.  Dans  ce 
dernier  cas,  le  poison  arrivera  dans  la  circulation  generale  sans  avoir 
traverse  le  pouinon.  On  pent  encore  avoir  recours  aux  circulations  artifi- 
ciellcs.  On  reconnait  ainsi  que,  pour  agir  sur  les  poisons,  le  poumon, 
memo  separe  du  corps,  doit  recevoir  dc  Pair  ou  de  Foxygenc;  si  l’on  fait 
passer  par  les  voies  respiratoires  un  gaz  inerte,  connne  Phydrogene,  son 
influence  ccssc  de  s’excrcer. 

Nos  recherches,  confirmees  et  completecs  par  cedes  de  Bocri,  Gin- 
ranna,  Cafiero,  demontrent  que  le  poumon  pent  proteger  Porganisme  non 
seulement  en  rejetant  les  toxiques  volatils,  mais  encore  en  arretanl  et 
neutralisant  certains  poisons  fixes,  probablement  en  leur  faisant  subir  une 
oxydalion. 

Ces  donnees  nouvelles  fournies  par  P experimentation  sont  de  nature  a 
expliquer  certains  symptomes  enregistres  en  elinique.  On  admettait  deja 
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([iic,  dans  les  infections  aigues  des  voies  respiratoires,  la  diminution  dn 
champ  do  riiematose  no  rend  pas  comptc  des  sympt6mes  et  qu’il  faut 
faire  nne  part  importante  a l’intoxication.  On  a etc  ainsi  conduit  a invo- 
quer  la  formation  dc  toxines  dans  le  foyer  morbide.  A cettc  cause  indb- 
niable,  il  1a ut  en  ajoutcr  one  autre  : l’insuflisancc  de  l’elimination  ou  de 
la  transformation  des  poisons. 

Les  lesions  ou  les  troubles  fonctionncls  de  l’appareil  respiratoirc  provo- 
,-juent  done  line  auto-intoxication  contre  laquelle  pourront  lutter  d’autres 
organes,  le  foie  par  exemplc.  Mais  le  surcroit  de  travail  impose  a cette 
glande  se  traduira  bientbt  par  des  lesions  nouvellcs  : on  trouvera,  a 
l’autopsic,  une  degenercscence  des  cellules  hepatiques,  qui  fait  rarement 
defaut  en  cas  d’alterations  pulmonaircs. 

Intervenant  ainsi,  des  quo  le  poumon  cst  lose  ou  simplement  trouble, 

1’ auto-intoxication  rend  compte  dc  tous  les  phenomenes  morbides.  Elle 
explique  le  disaccord  souvent  fort  marque  entre  les  symptomes  graves 
presentes  par  le  malade  ct  le  pen  de  signes  physiques  revelcs  par  l’aus- 
cultation.  Elle  rend  compte,  en  tout  cas,  de  certaines  lesions  dc  second 
ordre.  II  y a lieu  aujourd’hui  d’etudier  le  foie  pulmonaire,  et  proba- 
hlcment  pourra-t-on  reconnaitre  un  jour  l’cxistence  de  lesions  renales 
relevant  du  meme  mecanisme,  en  dehors  de  tout  intermediate  cardiaque. 

C’est  peut-etre  aussi  a des  troubles  d’ordre  toxique  qu’il  faut  rattacher 
les  alterations  osscuses  qu’on  observe  dans  les  affections  des  voies 
aeriennes  et  des  plevres  et  quo  M.  Marie  a decrites  sous  le  nom  d’osteo- 
arthropathies  hyper trophiantes  d’origine  pneumique. 

Role  de  quelques  tissus.  — Si,  quittantles  visceres,  nous  envisageons 
les  tissus,  nous  observons  des  faits  non  moins  interessants. 

Le  tissu  musculaire  peut  provoquer  de  nombreux  troubles  secon- 
daires.  Dans  le  surmenage,  par  exemple,  son  travail  excessil  retentit  sin 
toute  l’economie.  Nous  avons  a peine  besoin  de  rappeler  le  cceur  force  qui 
se  traduit  par  des  phenomenes  d’asystolie  aigue,  les  manifestations  ner- 
veuses,  l’hyperthermie,  les  troubles  de  la  glycogenic  hepatique,  la  fre- 
quence de  l’albuminurie,  l’hypertoxicite  du  sang  et  de  1 urine.  Sans 
doute,  dans  l’exemple  choisi,  les  phenomenes  sont  complexes,  mais  il 
semble  bien  que  la  suractivite  et  la  fatigue  du  muscle  expliquent  la  plu- 
part  des  modifications  que  nous  venons  dc  citer  : c’est  une  auto-mtoxi- 

cation  d’origine  musculaire.  . . 

Pour  le  tissu  osldo-mMlaire , dont  on  commence  a saisir  I impor- 
tance, en  pathologic  generale,  on  connait  seulement  les  embohes  grais- 
seuses  consecutives  aux  fractures  ct  a 1 osteoinyelite.  t 

Enfin  la  man  peut  retentir  sur  l’organisme  par  deux  precedes  : en 
suscitant  une  seric  d’actes  rellexes,  souvent  rapidement  mortels;  en  pro- 

voquant  1’ auto-intoxication,  quand  son  fonctionnement  devient  msuttisa.it . 

e’est-a-dire  dans  les  cas  de  lesions  etendues;  c’est  surtout  la  neplintc 
qu’on  observe. 
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Role  du  systfeme  nerveux.  — Reste  enfin  le  systeme  nerveux.  Apres 
les  details  donnes  dans  les  chapitres  precedents,  nous  n’avons  pas  besoin 
d’etudier  longuement  son  intluence.  Rappelons  sculement  qu’il  n’y  a, 
pour  ainsi  dire,  pas  line  maladie  d’organe  qui  ne  puissc  etre  simulee  par 
une  affection  nerveusc.  Qu’on  passe  on  revue  les  symptomes  de  I’hysteric 
et  l’on  verra  qu’ils  se  confondent  aussi  bien  avcc  ceux  des  affections  diges- 
tives qu’avec  ceux  des  lesions  cardiaques  on  pulmonaires.  La  meme  re- 
marque  pent  s’appliquer  aux  lesions  organiques.  La  symplomatologie  si 
chargee  du  tabes  suffit  a le  demontrer.  Pendant  longtemps  on  a considere 
comme  souffrant  de  gastralgie  les  individus  atleints  de  crises  gastriques. 
Nous  avons  vu  un  tabetique  qui  subit  la  taille  pour  des  crises  vesicalcs, 
dont  on  n’avait  pas  saisi  la  nature. 

Les  affections  nerveuses  peuvent  modifier  l’irri tabilite  et  la  sensibilite 
des  organes,  leur  motricite,  leurs  actes  fonctionnels  et  notamment  leur 
secretion,  leur  circulation,  leur  nutrition.  Comme  excmples  du  premier 
groupe,  nous  citerons  les  anesthesies  et  les  hyperesthesies  des  tissus,  des 
visceres  (visceralgies),  des  organes  des  sens.  Comme exemples  du  deuxieme 
groupe,  nous  rappellerons  les  crampes  et  les  paralysies,  les  troubles  mo- 
teurs  du  cceur,  tachycardie,  pouls  lent  permanent,  syncope,  les  modifi- 
cations des  mouvements  respiratoires  et  notamment  la  respiration  de 
Chcyne  Stokes.  Yeut-on  des  exemples  de  troubles  secretaires  et  circula- 
toires,  il  suffit  de  signaler  les  ecchymoses,  les  congestions,  les  hemorra- 
gies,  les  crises  de  vomissements,  de  diarrhee  et  de  sueur.  Quant  aux 
modifications  nutritives,  tantot  elles  portent  sur  un  organe  ou  sur  un 
tissu,  telles  sont  les  eruptions  cutanees,  les  maux  perforants,  les  osteo- 
pathies et  les  arthropathies,  si  longtemps  rangees  dans  le  groupe  des 
lesions  rhumatismales,  tantot  elles  se  traduisent  par  des  modifications 
generales  qui  peuvent  secondairement  produire  des  lesions  viscerates. 
Telle  est  par  exemple  l’influence  de  la  phosphaturie.  Thomas  avait  signale 
la  phosphaturie  comme  une  des  causes  de  la  nephrite  interstitielle. 
M.  A.  Robin  a decrit  une  albuminurie  phosphaturique  qui  pourrait 
aboutir  a une  lesion  renale  et  reconnaitrait  pour  cause  predisposante 
1 arthritisme,  pour  cause  determinante  le  surmenage  nerveux. 

11  nous  serait  facile  de  citer  d’innombrables  exemples  empruntes  a 
la  pathologic  nerveuse.  Qu’il  nous  suffise  de  rappeler  encore  la  frequence 
des  troubles  reflexes  ayant  pour  point  de  depart  les  organes  des  sens. 
Ceux-ci  ne  semblent  pas  retentir  autrement  sur  l’economie : expansion 
peripherique  du  systeme  nerveux,  ils  ne  provoquent  des  sympathies  mor- 
bidcs  quo  sous  1 intluence  de  ce  systeme. 


★ 

^ ¥ 


La  rapide  etude  que  nous  venous  de  faire  nous  semble  etablir.  d’une 
lapon  indiscutable,  que  jamais  une  lesion  on  un  trouble  ne  pent  rester 
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local.  Dos  qu’unc  partie  cst,  atteintc,  lout, os  les  autrcs  lo  soul  a leur  lour: 
mais  dies  lc  son!  a dcs  degres  et  sous  dcs  formes  variables,  cc  qui 
cxpliquc  la  diversity  cl  la  multiplicite  dcs  types  cliniqucs.  Or,  dans  cer- 
tains cas,  la  lesion  locale  modifie  toute  I’cconomie,  parce  qu’elle  est  pro- 
voquec  par  un  organisinc  vivant,  unebacterie  parexemple,  produisant  des 
substances  solubles  rapidement  absorbees.  Cos  faits  sont  bien  connus  et 
nous  n’y  avons  pas  insiste.  Ge  quo  nous  avons  voulu  mettre  en  evidence, 
e’est  (|uc  les  troubles  fonctionnels  entrainent  des  modifications  generales. 
L’etude  que  nous  avons  faitc  n est  done  qu  un  corollairede  la  physiologic. 
C’est  de  la  connaissance  cxacte  du  foiictionnement  normal  qu  on  pent 
deduire  le  mecanisine  des  manifestations  pathologiques.  Mais,  quand  une 
partie  lesec  a retenti  sur  vine  autre,  celle-ci  devient  a son  tour  le  point  de 
depart  de  nouvelles  manifestations  morbides.  Toute  une  sene  d’organes 
se  prennent  ainsi  successivement,  et  lc  clinicien  eprouve  souvent  de 
t randes  difficultes  a retablir  la  chronologic  dcs  accidents.  C’est  par  un 
examen  attentif,  minutieux,  par  une  interpretation,  souvent  fort  delicate, 
des  troubles  actuels,  qu’il  parviendra  a reconnaitre  quel  a etc  1 organe 
premierement  atteint  et  a reconstituer  les  series  morbides  dont  nous 
venous  d’esquisser  le  mecanisme. 
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